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Uber eine durch Vorkommen multipler Miliaraneurysmen 
charakterisierte Form von Retinaldegeneration. 


Von 


Prof. Th. Leber 
in Heidelberg. 


—— 


Bei Zusammenstellung der in der Literatur verzeichneten Be- 
obachtungen über Miliaraneurysmen der Netzhaut fiel mir auf, 
dass, abgesehen von den Fällen, wo diese nur in geringer Zahl vor- 
kommen und ohne erhebliche Bedeutung sind, sich zwei grosse 
Gruppen unterscheiden lassen. Die eine wird durch die vorzugsweise 
von senilen Gefässerkrankungen abhängenden Fälle gebildet, bei 
denen es sich, wie Liouville!) zuerst gefunden hat, um dieselbe Art 
von multiplen Aneurysmen handelt, welche bei der Entstehung der 
Hirnapoplexien eine wichtige Rolle spielt, aber bisher noch verhält- 
nismässig selten als Ursache von erheblichen Netzhautblutungen nach- 
gewiesen ist. Einen mit massenhaften Blutungen komplizierten Fall 
hat Litten?) schon vor längerer Zeit mitgeteilt. Es mag sein, dass 
das Vorhandensein des Augendrucks der Retina einen gewissen 
Schutz gegen Blutungen gewährt. Bei dieser Gruppe treten die kleinen 
Aneurysmen ohne begleitende Entzündung, und, abgesehen von den 
durch sie hervorgerufenen Blutungen, ohne auffallende Gewebsver- 
änderungen der Netzhaut auf. Dem gegenüber steht eine andere 
Gruppe von Fällen, bei welcher die Miliaraneurysmen mit 
einer schweren Erkrankung des Netzhautgewebes kombi- 
niert sind, die, bei manchen Verschiedenheiten in den einzelnen 
Fällen, doch in den Hauptzügen viel Übereinstimmendes zeigt. Sie hat 
mit wohl bekannten Arten von retinaler Degeneration, insbesondere 


1) Liouville, Note sur la coexistence d’alterations andvrysmales dans la 
rétine avec des anévrismes des petites artéres dans l'encéphale. Compt. rend. 
LXX. p. 498; Gaz. des Hóp. 1870. Nr. 36. 

3) Litten, Apoplexie des Gehirns und der Retina, bedingt durch miliare 
Aneurysmen. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 1 u. 2. 1881. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXI. 1. 1 
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der: Retinitis circinata, Ähnlichkeit, unterscheidet sich aber doch in 


*adancher Hinsicht von derselben, so dass man sie nicht ohne weiteres 
‚als eine mit Miliaraneurysmen kombinierte Form von Retinitis cir- 


cinata bezeichnen kann. Dies geht auch daraus hervor, dass beide 
Krankheitsarten in bezug auf die Disposition von Alter und Geschlecht 
das gerade entgegengesetzte Verhalten zeigen. 

Der Umstand, dass die Miliaraneurysmen entweder in den von Netz- 
hauttrübung ergriffenen Bezirken oder in deren nüherer Umgebung auf- 
treten, zeigt, dass es sich nicht um eine zufällige Kombination beider 
handelt, sondern dass ein innerer Zusammenhang angenommen werden 
muss. Derselbe ist aber schwerlich so aufzufassen, als ob die Netzhautver- 
änderungen lediglich die Folge von durch die Aneurysmen bewirkten Blu- 
tungen seien. Es spricht dagegen, dass erhebliche Blutungen meistens 
fehlen, und dass die Netzhaut in viel weiterer Ausdehnung als dem 
Auftreten der Blutungen entspricht, schwere Veränderungen mit ent- 
sprechender Sehstörung zeigt. Die wesentlichste Ursache für die Ent- 
stehung der Netzhautdegeneration sind wohl Cirkulationsstörungen, 
welche durch eine in ungleichmässiger Weise, aber oft weit über 
die Netzhaut verbreitete Erkrankung ihrer kleinen Gefässe be- 
wirkt werden, indem diese Gefässerkrankung neben mul- 
tiplen Aneurysmen auch Obliteration zahlreicher kleiner 
Arterien hervorruft. 

Dabei ist besonders hervorzuheben, dass die Veränderungen 
hauptsächlich oder ausschliesslich die kleinen, den Kapil- 
laren schon nahe stehenden Verzweigungen betreffen, wo- 
bei die gröberen Verzweigungen auf der Papille und deren 
Umgebung bei ophthalmoskopischer Untersuchung gewöhnlich 
ganz normal aussehen, und dass es sich vorzugsweise um Er- 
krankung der kleinen Arterien handelt, wenn auch die Venen 
zuweilen ebenfalls beteiligt sind. 

Da diese Krankheitsgruppe bisher noch keine entsprechende Dar- 
stellung gefunden hat, möchte ich sie hier einer kurzen zusammen- 
fassenden Betrachtung unterziehen. Sie deckt sich nur zum Teil mit 
der zweiten Art der von Coats!) (1908) in einer verdienstlichen 
Arbeit aufgestellten „Retinalerkrankung mit massenhafter Exsudation“, 
derjenigen, die von ihm durch das Vorhandensein schwerer Gefäss- 
erkrankung charakterisiert wird. Da ich meine Zusammenstellung von 
einem ganz andern Gesichtspunkt aus gemacht hatte, habe ich erst 


1) Coats, Forms of retinal disease with massive exsudation. Ophth. Hosp. 
Rep. Vol. XVII, 3. р. 440. 1908. 
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nachträglich gefunden, dass meine Fälle zum grössten Teil, neben 
manchen andern, in der erwähnten Gruppe von Coats enthalten 
sind, obwohl ich diese Arbeit seinerzeit nach ihrem Erscheinen sehr 
aufmerksam studiert hatte. Ich glaube aber, dass die von mir ge- 
wählte Abgrenzung mehr einer wirklichen Krankheitseinheit entspricht. 
Die Arbeit von Coats ist besonders durch die zahlreichen darin 
niedergelegten pathologisch - anatomischen Untersuchungen seltener 
Fälle von grossem Wert; unter den von ihm gesammelten Fällen 
scheinen mir aber solche von verschiedener Art enthalten zu sein und 
die Sichtung derselben bleibt weiterer Forschung vorbehalten. 

Wenn seine Fälle auch darin übereinstimmen, dass es dabei zu 
einer massenhaften Exsudation oder Infiltration der Netzhaut gekommen 
ist, so gibt dies doch keine Gewähr dafür, dass der Krankheitspro- 
zess, welcher die letztere herbeigeführt hat, ursprünglich derselbe war. 
Es liesse sich sogar für manche Fälle leicht das Gegenteil nach- 
weisen. 

Auch das Vorhandensein erheblicher Gefässerkrankung ist kein 
Beweis für eine innere Zusammengehörigkeit, da Gefässerkrankungen 
sehr verschiedener Art sein können, und da sich oft sehr schwer ent- 
scheiden lässt, ob sie primär vorhanden waren oder erst sekundär 
hinzugetreten sind, was doch für die Auffassung des ganzen Prozesses 
von fundamentaler Bedeutung ist. 

Ich habe mich auf die Zusammenstellung der Fälle beschränkt, 
in welchen multiple Miliaraneurysmen mit einer unter dem Bilde 
opaker Infiltration auftretenden Degeneration der Netzhaut verbunden 
sind, und es hat sich dabei gezeigt, dass die in den einzelnen Fällen 
vorkommende Form von Erkrankung des Netzhautgewebes, auch ab- 
gesehen von der Kombination mit Miliaraneurysmen, manche gemein- 
schaftliche Züge aufweist. Selbstverständlich hatte ich dabei auch 
leichtere Fälle und Anfangsstadien aufzunehmen, welche bei der Auf- 
stellung von Coats weniger in Betracht kamen und in seiner Reihe 
fehlen, die aber für die Einsicht in die Natur und Entstehungsweise 
des Prozesses gerade von besonderer Wichtigkeit sind. So ergibt sich 
z. B. aus solchen Fällen, dass im Anfang keine Netzhautablösung 
vorhanden zu sein braucht, dass also der Hinzutritt derselben sekun- 
där und für die Pathogenese wohl unwesentlich ist. Auch gehören 
hierher unzweifelhaft die beiden Fälle von Krauss und Briickner’), 
welche Coats in seine erste Unterart, die ohne grobe Gefäss- 


1) Krauss u. Brückner, Zur Kenntnis der Tuberkulose des Augenhinter- 


grundes. Arch. f. Augenheilk. Bd. LVII. S. 157. 1907. К 
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erkrankung, aufgenommen hat, da doch das Vorkommen der multiplen 
Aneurysmen eine schwere Gefässerkrankung voraussetzt. Vielleicht 
ist diese Art der Einreihung dadurch veranlasst worden, dass die 
Autoren selbst die betreffenden Gebilde, die in grosser Zahl am Ende 
kleiner Arterien sitzen, „wie Beeren an einem Stiel“, nicht als Aneu- 
rysmen bezeichnen. Die Abbildungen lassen aber keinen Zweifel, dass 
es sich dabei nicht um gewöhnliche Blutungen handelt, die daneben 
ebenfalls vorkommen, sondern um kleine durch Berstung entstandene 
Hämatome der Gefässwand, um Miliaraneurysmen oder Vorstadien 
derselben, deren Entstehung durch neuere Untersuchungen von Ellis 
und Pick!) aufgeklärt worden ist, auf die ich unten zurückkomne. 
Dagegen habe ich Fälle, bei welchen keine Miliaraneurysmen be- 
obachtet wurden, ausgeschlossen, so den auch sonst abweichenden 
Fall von Weltert und Siegrist?), den Fall von Wagenmann?) 
und eine Anzahl auch anatomisch untersuchter Fälle, obwohl bei 
diesen erhebliche Gefässerkrankungen nachgewiesen wurden, nämlich 
drei Fälle von Coats (Fall I, III und VI), und die beiden, welche 
E. v. Hippel!) publiziert hat, die mir durch eigene Untersuchung 
der Präparate sehr wohl bekannt sind. Die letzteren kann ich auch 
aus andern Gründen nicht hierher rechnen. Bei so weit gediehenem 
Prozess und Hinzutritt von Netzhautablösung lässt sich meistens nicht 
mehr sicher beurteilen, welches Verhalten die Fälle im Anfangssta- 
dium dargeboten haben. 

Was die Gefässerkrankungen anlangt, so weist das Vorkommen 
einer so eigenartigen Veränderung wie die multiplen Aneurysmen mit 
Bestimmtheit darauf hin, dass man es mit einem einheitlichen Krank- 
heitsprozess zu tun hat, und dass man annehmen darf, dass die Ur- 
sache in den verschiedenen Fällen dieselbe sein werde. Wie schon 
bemerkt, scheint es sich dabei auch vorzugsweise um eine Erkrankung 
der kleinen arteriellen Gefässe zu handeln, während Coats in den 
von ihm untersuchten gerade im Gegenteil eine vorwiegende Beteiligung 
der Venen gefunden hat. 

Mögen vielleicht auch noch andere, nicht mit Miliaraneurysmen 
verbundene Fälle hierher gehören, so ist es doch zur Förderung 





1) Pick, Uber die sog. miliaren Aneurysmen der Hirngefässe. Berl. klin. 
Wochenschr. Nr. 8 u. 9. 1910. 

*) Weltert. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXXII. S. 187. — Siegrist. Ber. 
über d. 25. Vers. d. ophth. Ges. 1896. S. 83. 

3) Wagenmann. Ber. iiber d. 31. Vers. d. ophth. Ges. 1903. S. 205. 

‘) E. v. Hippel. v. Graefe’s Arch, f. Ophth. Bd. LXAIV. S. 157 ff. 1906. 
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unserer Kenntnisse besser, dies dahingestellt sein zu lassen und die 
Betrachtung auf Fille mit in dieser Hinsicht positivem Befund zu 
beschränken. Besonders wichtig scheint mir dabei, dass man für 
diese Krankheitsform mit grosser Wahrscheinlichkeit die 
Gefässerkrankung als primäre betrachten darf. 

Die 11 Fälle aus der Literatur, welche ich, bei einigen mit einem 
gewissen Vorbehalt, hierher rechne, und zu denen noch zwei selbst 
beobachtete kommen, werden von den Autoren zum Teil einfach als 
miliare Aneurysmen bezeichnet [Pergenst), Oller?), Herb. Fisher?)], 
oder als solche in Verbindung mit einer besonderen Retinalaffektion 
[Story und Benson‘), Doyne5)}; manche werden nur unter dem 
Namen einer eigentiimlichen Retinalaffektion beschrieben [Feilchen- 
feld®), Guzmann’), St. Morton’), dessen Fall später von Coats’) 
anatomisch untersucht und in die zweite Gruppe seiner massigen 
Retinalexsudation eingereiht wurde]; Schieck !9) diagnostiziert in seinem 
Fall eine Chorioiditis exsudativa plastica; Krauss und Brückner!!) 
bezeichnen die ihrigen als Tuberkulose des Augenhintergrundes. Die 
Vereinigung dieser Fälle zu einer Gruppe bedarf daher für manche 
derselben einer Rechtfertigung. 








1) Pergens, Aneurysmatische Erweiterung der Maculagefiisse. Zehend. 
M.-Bl. Bd. XXXIV. S. 170, mit Taf. 1896. 

2) Oller, Aneurysmata miliar. arteriar. ret. oc. d. Atlas d. Ophth. C, XVI. 
1897. 

3) J. Herb. Fisher, Aneurysmal dilatations on diseased retinal arteries. 
Ophth. Soc. Tr. Vol. XXIII. p. 73. Pl. V. Fig. 1. 1903. 

*) Story and Benson, Aneurysms on retinal vessels in a peculiar case of 
retinitis. Ibid. Vol. III. p. 108. 1883. — Story, Aneurysmal dilatations of re- 
tinal veins and arteries. Ibid. Vol. VI. p. 336. 1856. (Beide Mitteilungen be- 
treffen denselben Fall.) 

5) R. W. Doyne, Case of peculiar condition of retina due possibly to the 
formation of small aneurysms and large extravasatious of blood which has been 
decolorised, Ibid. Vol. XVI. p. 91. Pl. VI. 1896. 

°, Feilchenfeld, Eine ungewöhnliche Erkrankung der Netzhautmitte. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. V. S. 115—126. Mit Taf. III. 1901. 

7) Guzmann, Zwei Fülle einer sehr seltenen Netzhauterkrankung. Ibid. 
Bd. XVII. S. 40ff. Taf. II. Fall 1. (Fall 2 ist nicht hierher gehörig.) 

°) A. Stanf. Morton, A peculiar form of retinal disease. Ophth. Soc. Tr. 
Vol. XXVIII. Pl. XV. 1908. 

9) Coats, loc. cit. Fall II. 

10) Schieck, Uber Chorioiditis exsudativa plastica. Ber. über d. 28. Vers. 
d. ophth. Ges. 1900. S. 89. Fall 1. Taf. III. 

11) Krauss u. Brückner, Zur Kenntnis der Tuberkulose des Augenhinter- 
grundes. Arch. f. Augenheilk. Bd. LVII. S. 157—173. Taf. X. u. NI. 1907. 
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Die vorliegenden Abbildungen und Beschreibungen, die sich leider 
hier nicht in Reproduktion neben einander stellen lassen, zeigen ein 
im ganzen recht übereinstimmendes Krankheitsbild, das besonders 
durch die zahlreichen kleinen Aneurysmen ein eigenartiges Aussehen 
erhält. Die letzteren werden von manchen Autoren nicht für solche 
erklàrt, sondern nur objektiv beschrieben (Feilchenfeld), oder als 
einfache Blutungen bezeichnet; die Vergleichung der verschiedenen 
Abbildungen ergibt aber, dass es sich stets um dieselben Gebilde 
handelt, die, wie ich oben bemerkt habe, als Aneurysmen zu be- 
trachten sind. 

Im Falle von Schieck spricht das von ihm angegebene und 
abgebildete Vorkommen multipler kleiner Aneurysmen für die Zu- 
gehörigkeit zu der vorliegenden Krankheitsform, doch ist die Aus- 
breitung der retinalen Infiltration nicht charakteristisch. Im übrigen 
scheint mir kein Beweis vorzuliegen, dass es sich wesentlich um eine 
plastische Chorioiditis gehandelt hat. Ich fasse den Fall auf als Hin- 
zutritt von Netzhautablösung zu einer ausgebreiteten und weitgediehenen 
Infiltration der Netzhaut, deren Vorhandensein dadurch bewiesen wird, 
dass die Gefässe vielfach durch die opake Infiltration verdeckt werden. 

Sehr eigenartig ist der Fall von Pergens durch die Doppel- 
seitigkeit, das akute Auftreten mit rascher fast völliger Erblindung 
und durch das Fehlen von Netzhautinfiltration. Es fand sich an deren 
Stelle, neben Sehnervenatrophie, eine ausgedehnte, scharf begrenzte 
Entfärbung des Pigmentepithels in der Gegend des hinteren Pols. 
Die sämtlichen, diese Gegend versorgenden kleinen Arterien zeigten 
eine fortlaufende Reihe kleinster Aneurysmen, ausserdem auch ein 
kleiner Venenast dieser Gegend. Da der Kranke, ein 13 jähriger Knabe, 
erst mehrere Monate nach dem Auftreten der Erkrankung untersucht 
wurde, so ist es nicht unwahrscheinlich, dass anfangs auch hier eine 
Netzhautinfiltration vorhanden und mit Hinterlassung von Pigment- 
schwund und Sehnervenatrophie zurückgegangen war. Die Möglich- 
keit vollständiger Rückbildung derartiger Formen von Netzhautinfil- 
tration wird durch Beobachtungen bei der Retinitis circinata dargetan. 
Im ersten Falle von Krauss und Brückner wurde latente Tuber- 
kulose nachgewiesen, im zweiten wahrscheinlich gemacht. Ersteres war 
auch bei einem von mir beobachteten Patienten der Fall, während 
bei einem zweiten, der wahrscheinlich hierher gehört, keine darauf 
deutenden Erscheinungen vorlagen (vgl. S. 9). In einem Falle von 
H. Fisher bestand hereditäre Belastung, aber auch Erscheinungen 
von Mitralinsuffizienz. 
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Ein Zusammenhang mit Tuberkulose ist also bei manchen dieser 
Fälle möglich, für die Mehrzahl jedoch nicht nachgewiesen und muss 
für sie dahingestellt bleiben. Wenn aber ein solcher Zusammenhang 
für gewisse Fälle auch sicher nachgewiesen wäre, so dürften die Ver- 
änderungen, der Netzhaut doch nicht ohne weiteres sämtlich als tuber- 
kulöse betrachtet werden. Das ophthalmoskopische Bild der in dieser 
Hinsicht in Betracht kommenden Fälle steht in völliger Überein- 
stimmung mit dem von andern, bei denen gar nichts auf Tuberkulose 
hinweist, so von den Fällen von Öller, Guzmann, St. Morton, und 
gerade die auffälligste und hochgradigste Veränderung, die ausgedehnte 
Netzhautinfiltration, zeigt durchaus keine für Tuberkulose charakte- 
ristischen Merkmale. In dem einzigen bisher anatomisch unter- 
suchten Falle von St. Morton wurde auch von Coats in der 
Netzhaut nichts von tuberkulösen Veränderungen gefunden. 
Ein etwaiger Zusammenhang könnte ja sehr wohl ein indirekter sein. 
Es ist daher gewiss berechtigt, die beiden Fälle von Krauss und 
Brückner der hier besprochenen Krankheitsgruppe einzureihen, und 
die Frage des etwaigen Zusammenhanges derselben mit Tuberkulose 
vorläufig unentschieden zu lassen. 


Krankheitserscheinungen. 

Was den ophthalmoskopischen Befund anlangt, so sind die 
Papille und die grösseren Netzhautgefässe in der Regel ganz normal, 
die erstere selbst in Fällen, wo die Veränderungen der Netzhaut sich 
bis an ihren Rand hin erstrecken. 

Die oben erwähnte Ähnlichkeit der Netzhautinfiltration mit der bei 
Retinitis circinata spricht sich besonders dadurch aus, dass sie auch 
hier in multiplen, kleinen, dicht gedrängten Flecken auftritt, die zu 
ausgedehnteren Flächen zusammenfliessen und zuweilen auch eine 
zonen- oder gürtelfórmige Anordnung zeigen. Die Flecke oder auch 
die grósseren Herde sitzen zumeist hinter den Netzhautgefüssen; nur 
zuweilen, besonders bei sehr weit gediehenem Prozess, werden die 
Gefässe streckenweise von ihnen überlagert. Zuweilen findet sich 
auch das von Fuchs!) bei der Retinitis circinata beschriebene Ver- 
halten, dass ein kleiner, gewöhnlich pigmentierter makulärer Herd 
in einiger Entfernung von der ringförmigen Zone weisser Infiltration 
umgeben ist, so in den Fällen von Öller, Herb. Fisher, Guz- 
mann und Stanf. Morton. Andere Male ist die Gegend der Ma- 


1) Fuchs, Retinitis circinata. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXXIX, 3. 
S. 229ff. 1893. 
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cula in den Fleckengiirtel oder in eine ausgebreitetere Infiltration 
eingeschlossen (Doyne, Feilchenfeld); zuweilen lässt sich ihr Ver- 
halten aus der Abbildung nicht genügend beurteilen. Im zweiten Falle 
von Krauss und Brückner liegt die Macula ganz an einem Ende 
eines grossen Krankheitsherdes, der sich von der Papille .aus gerade 
in entgegengesetzter Richtung, nasalwärts oben, ausdehnt. 

Wenn eine dem Fleckengürtel ähnliche Zone vorhanden ist, so 
ist sie mitunter unvollständig, nur einem Teil des Bogens entsprechend 
(Fall von Herb. Fisher), oder vielfach durchbrochen; zuweilen ist 
sie unregelmässig dreieckig mit in der Maculagegend gelegener Spitze 
(Doyne, Feilchenfeld); oder die Veränderung erstreckt sich haupt- 
sächlich nach unten (Falll von Krauss und Brückner). In manchen 
Fällen stellt sie eine ungemein breite, nach allen, oder den meisten 
Richtungen hin mehr gleichmässig ausgedehnte Zone dar (Öller, 
Schieck, Stanf. Morton). 

Die in grosser Zahl vorhandenen Miliaraneurysmen sitzen oft, 
in der oben erwähnten Weise, rundlich oder birnförmig gestaltet, an 
den Enden kleiner Arterien, wie Beeren an einem Stiel, oder sind 
in den Gefässverlauf eingeschaltet; zuweilen finden sich einige auch 
an den Venen. Oft sind sie von dünnen Blutungen eingescheidet, die 
auch in die Umgebung ausstrahlen oder sich flächenartig weiter aus- 
breiten, aber meist keine erhebliche Grösse erreichen. Auch sonst 
finden sich zuweilen Blutungen in geringerer oder grösserer Menge 
über die Netzhaut verbreitet. Nur in Öllers Falle wurde im weiteren 
Verlauf Auftreten massenhafter Blutung mit nachfolgender Obliteration 
von zweien der Aneurysmen beobachtet. Zuweilen finden sich auch 
sonst neben bluthaltigen Aneurysmen völlig obliterierte von rein 
weisser Farbe und andere in verschiedenen Stadien der Umwandlung 
(so in einem Falle von Feilchenfeld), oder auch nur obliterierte, 
wie in dem Falle von Doyne, deren Auffassung als Aneurysmen 
mir nicht zweifelhaft ist. Wenn die Aneurysmen endständig sitzen, 
so sind natürlich ihre Verzweigungen als obliteriert zu betrachten, 
woraus bei ihrer grossen Zahl eine ausgebreitetere Cirkulationsstörung 
resultieren muss. Auch sonstige Veränderungen sind an den zunächst 
zuführenden Zweigen und an den übrigen kleineren Gefässen der 
Umgebung beobachtet, so umschriebene Verengerungen und strecken- 
weise Obliteration mit Trübung der Wand, starke Schlängelungen 
und Windungen, abnorme Kommunikationen u. dgl, von denen die 
letzteren auf collaterale Ausdehnung bei Verschluss der Nachbar- 
gefässe zu beziehen sind. 
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Die Aneurysmen waren in den beschriebenen Fallen immer auf 
einen Teil des Augengrundes beschrünkt, und ihr Auftreten steht 
offenbar in Beziehung zu den Gewebsveründerungen, indem sie nur 
in gewissen, daneben auch von den letzteren ergriffenen Gebieten 
vorkamen. Wenn die Infiltrate auf einen sektorenfórmigen Bezirk des 
Augengrundes beschränkt sind, so fehlen somit die Aneurysmen im 
übrigen Teil des Augengrundes gleichfalls. Dabei findet man aber 
fast durchweg, dass die letzteren innerhalb der erkrankten Gebiete 
nicht direkt auf den infiltrierten Stellen der Netzhaut sitzen, sondern 
entweder in einem von der Ringzone umschlossenen, durchsichtig ge- 
bliebenen Bezirk, oder nach aussen von derselben, in deren näherer 
Umgebung, seltener in dem peripheren Randteil der Ringzone selbst. 
Diese gegenseitige Beziehung spricht sehr für die oben aufgestellte 
Vermutung, dass es sich um eine Ernährungsstörung durch Erkrankung 
der kleinen Arterien handelt, deren höchster Grad uns in den mul- 
tiplen Aneurysmen entgegentritt. Netzhautablösung scheint in 
weitgediehenen Fällen regelmässig hinzuzutreten. Sie wurde ophthal- 
moskopisch beobachtet von Schieck, in den beiden Fällen von 
Krauss und Brückner, sowie in meinen beiden Fällen. In dem 
Falle von Stanf. Morton wurde sie von Coats anatomisch nach- 
gewiesen. Sie erstreckt sich zuweilen, wie ich dies auch gesehen habe, 
auf einen von multiplen Aneurysmen ergriffienen Bezirk, die alsdann 
besonders deutlich hervortreten. In Öllers Fall trat später die als 
Retinitis proliferans bezeichnete Veränderung hinzu. 

In meinen beiden Fällen war wegen der beträchtlichen Ausdehnung 
der Netzhautablösung die ursprüngliche Topographie der Veränderungen 
nicht mehr genügend zu erkennen. In einem derselben, bei einem 25Jäh- 
rigen Manne, wurden, abgesehen von der Netzhautablösung, sehr weit ver- 
breitete Miliaraneurysmen, multiple weisse Herde und ausgedehntere In- 
filtrate der Netzhaut beobachtet. Es war schon zu Status glaucomatosus 
und absoluter Amaurose gekommen. Die Untersuchung der Lungen ergab 
` einen verdächtigen Spitzenkatarrh, und Tuberkulininjektion bewirkte Tem- 
peratursteigerung, jedoch keine merkliche Lokalreaktion. Eine vor 6 Jahren 
stattgehabte Kontusion des Auges war wahrscheinlich ohne Bedeutung. 
Der andere Patient, ein 20jühriger Mann, konnte nur flüchtig unter- 
sucht werden. Ich kann daher nur berichten, dass an einer Stelle der 
abgelösten Netzhaut sehr zahlreiche, dichtgedrängte kleine rote Kugeln 
vorkamen, die mit Gefässen in Zusammenbang zu stehen schienen und 
die wir für Miliaraneurysmen hielten, und dass der Befund im übrigen 
an die Fälle von Krauss und Brückner erinnerte. Bei der ambula- 
torischen Untersuchung ergaben sich keine Anhaltspunkte für die Annahme 


von Tuberkulose; Tuberkulininjektionen konnten nicht vorgenommen 
werden. 
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Das Sehvermógen ist in der Regel, bei dem hohen Grade 
der Veränderungen, sehr stark herabgesetzt und das Gesichtsfeld ent- 
sprechend eingeschränkt. Vollständige Amaurose wurde aber nur bei 
Hinzutritt von Sekundärglaukom beobachtet. Wo der Prozess noch 
auf einen kleineren Teil der Netzhaut beschränkt ist, kann die zen- 
trale Sehschärfe noch leidlich gut, selbst bis zu !j, erhalten sein 
(Doyne, Fisher), woraus hervorgeht, dass die anfänglichen Ver- 
änderungen der Macula nicht sehr erheblich zu sein brauchen. 

Der Verlauf, der in einzelnen Fällen mehrere Jahre hindurch 
verfolgt wurde, ist gewöhnlich ein chronischer, mit allmählicher oder 
in Nachschüben erfolgender Verschlimmerung. Ganz ausnahmsweise 
ist plötzliche, fast vollständige Erblindung beider Augen beobachtet. 


Es handelt sich um den schon oben erwähnten Fall von Pergens 
bei einem 13jährigen Knaben, der auch in bezug auf den ophthalmosko- 
pischen Befund abweichend ist. Der Knabe soll vor etwa 3 Monaten an 
beiden Augen blind erwacht sein und hatte zur Zeit der Untersuchung 
nur noch excentrisches Sehen. Es waren weder Anhaltspunkte für die 
Annahme von Syphilis, noch eine sonstige Ursache nachweisbar. Geringe 
Besserung durch Behandlung. 


Über die histologischen Veränderungen geben die Unter- 
suchungen von Coats in dem Falle von St. Morton einigen Aufschluss. 
Wichtig ist, was schon oben erwähnt wurde, dass sich tuberkulöse 
Veränderungen nicht fanden. Im übrigen waren die Veränderungen 
der vollständig abgelösten und desorganisierten Netzhaut schon so 
weit gediehen, dass sich aus dem Berichte nicht entnehmen lässt, 
wieviel davon primär vorhanden und wieviel sekundär hinzugetreten 
war. Indessen lässt das Vorkommen zahlreicher Körnchenzellen 
in grossen cystoiden Räumen des Netzhautgewebes und im subreti- 
nalen Raum annehmen, dass die weisse Infiltration hauptsächlich 
durch sie verursacht war. 

Die kleineren Gefässe waren hochgradig erweitert, die Wandung 
zum Teil auffallend dünn, auch mit Zeichen von Nekrose; umgebende 
Blutungen, ohne sicheren Nachweis von Ruptur, stellenweise Ver- 
schluss durch organisierte Thromben. An manchen Stellen waren die 
Gefässe so zahlreich und dicht gedrängt, dass eine Neubildung an- 
genommen wurde. 

In bezug auf das histologische Verhalten und die Entstehung 
der Miliaraneurysmen wurden also hier keine Aufschlüsse gewonnen. 
Dasselbe gilt für den oben erwähnten Fall von Litten. Da von 
andern hierhergehörigen Fällen anatomische Untersuchungen über- 
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haupt nicht vorliegen, sind wir in dieser Hinsicht auf die Ergebnisse 
sonstiger Forschungen angewiesen, die uns auch neuerdings iiber die 
bei Hirnapoplexien vorkommende Form befriedigenden Aufschluss 
gebracht haben. 

Es sei hier in Kürze über diese Befunde berichtet, wobei 
ich mich im wesentlichen an die sorgfältigen Untersuchungen von 
Ellis und Pick!) und an die zusammenfassenden Darstellungen von 
Benda?) halte. | 

Wie heute fiir die Aneurysmen ganz allgemein nachgewiesen 
ist, entstehen auch die Miliaraneurysmen nicht durch Uberdehnung, 
sondern durch Kontinuitätstrennungen der Wand, an welche sich 
sekundäre, die Lücke ausfüllende Gewebswucherungen anschliessen; 
es handelt sich also um sogenannte falsche oder Rupturaneu- 
rysmen. Während bei grösseren Arterien, abgesehen von Verletzungen, 
auch durch entzündliche Einschmelzung entstandene Wanddefekte der 
Aneurysmenbildung zugrunde liegen, ist bei den Miliaraneurysmen 
bisher nur spontane Berstung durch atheromatöse Verän- 
derungen als Ursache nachgewiesen. Es handelt sich um eine be- 
stimmte Form dieser Gefässerkrankung, die an den kleinen Arterien 
in zahlreichen getrennten Herden auftritt und deren Ursache noch 
nicht sicher bekannt ist. Sie wurde früher als Periarteritis nodosa 
bezeichnet, beginnt aber nach den Untersuchungen von Ellis und 
Pick an der Elastica interna und greift auf die Media, aber nicht 
regelmässig auf die Adventitia über. 

Ursache der Berstung ist hier die oft mit Verkalkung einher- 
gehende Rigidität des Arterienrohrs, wodurch es unfähig wird, sich 
der wechselnden Höhe des Blutdruckes anzupassen. Begünstigend 
wirkt dabei die oft vorhandene Steigerung des arteriellen Druckes, 
sowie der Umstand, dass Retina und Gehirn mit Endarterien ver- 
sehen sind, dass also hier nicht so leicht ein Ausgleich örtlicher 
Druckschwankungen erfolgen kann. 

Das wesentlichste Moment muss dabei wohl die Brüchigkeit der 
Wandung abgeben. Die Steigerung des arteriellen Druckes, so wichtig 
sie ist, gibt für sich allein keine genügende Erklärung. Es erhellt 
dies besonders aus dem reihenweisen Auftreten der Aneurysmen an 
einer und derselben Arterie, wobei sie von verengten Stellen getrennt 


1) Pick, loc. cit. 

.*) Benda, „Das Arterienaneurysma“ in Ergebn, d. allg. Pathol. usw. von 
Lubarsch u. Ostertag. Bd. VIII, 1. S. 196ff. 1904 und ,,Die Gefiisse in 
Aschoffs pathol. Anat. 2. Aufl. Bd. Hl. S. 81 ff. 1911. 
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werden, da doch der Blutdruck peripher von einer Verengerung 
herabgesetzt sein muss. Die zugrunde liegende Gefässerkrankung muss 
einen besonderen Charakter haben, der den überaus hohen Grad von 
Brüchigkeit der Gefässe veranlasst und der bei der grossen Häufig- 
keit der Arteriosklerose nur in einer beschränkten Zahl von Fällen 
vorkommt. Die Vermutung liegt bei der senilen Form sehr nahe, 
dass derselbe auf einer frühzeitig eintretenden Verkalkung beruht, 
zumal v. Recklinghausen!) in solchen Fällen Sprünge der Media 
an Gefässen beobachtet hat, die noch keine auffallenden mikrosko- 
pischen Anomalien darboten, was bei einer nicht sehr weit gediehenen 
Verkalkung wohl möglich ist. Auch berichtet Benda, dass die Risse, 
wo endarteritische Veränderungen vorhanden sind, nicht an den schon 
sichtbar veränderten Stellen auftreten, deren Festigkeit durch die 
Verdickung erhöht ist, sondern an deren Grenze, wo noch keine 
merkliche Verdickung, wohl aber eine veränderte physikalische Be- 
schaffenheit vorhanden ist. 

Kommt es zur Berstung, so werden mitunter nur die inneren 
Schichten der Gefüsswand durchrissen, das Blut bliittert die Media 
auf, hebt die Adventitia ab, und es kommt zur Bildung eines disse- 
zierenden Aneurysmas. In andern Füllen wird auch die Adven- 
titia durchbrochen und es entsteht ein Aneurysma spurium. Bei 
Zerreissung der Lymphscheide kann es auch zu Bluterguss in das um- 
gebende Gewebe kommen. Dass auch die miliaren Aneurysmen der 
Retina durch Kontinuitütstrennungen der Wand zu stande kommen, 
ergibt sich mit grosser Wahrscheinlichkeit aus der Ahnlichkeit der 
ophthalmoskopischen Befunde mit den Abbildungen, welche Pick von 
den mittels der Schüttelmethode in grosser Zahl von ihm isolierten 
kleinen und kleinsten Miliaraneurysmen des Gehirns geliefert hat. 

Es ist auch leicht zu verstehen, dass bei kleinen Rissen die Cir- 
kulation nicht immer unterbrochen wird und dass dabei nur ein 
seitlich ansitzendes, sackfórmiges Aneurysma zu entstehen braucht, 
wührend bei grósseren Rissen das Lumen durch Blutgerinnung ver- 
schlossen wird und das Aneurysma an das Ende des noch erhaltenen 
Teils des Gefüsses zu liegen kommt. 

Auffallig ist aber, dass diese Vorgiinge hier nicht infolge seniler 
Gefüssveründerungen, sondern im jugendlichen Lebensalter auftreten. 

Es kann wohl kein Zufall sein, dass die obigen 13 Fille, 
bei deren Zusammenstellung nur die objektiven Befunde massgebend 


1) v. Recklinghausen. Handb. d. allg. Pathol. d. Kreislaufs usw. S. 84. 1883. 
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waren, und die sämtliche Fälle mit den gleichen Erscheinungen dar- 
stellen, die ich finden konnte, alle bei Personen männlichen 
Geschlechts, und im jugendlichen Lebensalter, zwischen 
dem 13. und 26. Lebensjahr, vorkamen. Natürlich ist bei der 
relativ geringen Zahl das Vorkommen dieser Krankheitsform in 
andern Lebensaltern und bei dem weiblichen Geschlecht nicht aus- 
geschlossen, aber eine entschiedene Prädisposition des männlichen Ge- 
schlechts und der jugendlichen Lebensperiode kann doch nicht wohl 
bezweifelt werden. Coats hebt dasselbe auch in gewissem Masse für 
seine Retinalaffektion mit massenhafter Exsudation hervor. 

Es wird dies dadurch noch bemerkenswerter, dass die in mancher 
Hinsicht ähnliche Retinitis circinata ein gerade entgegen- 
gesetztes Verhalten zeigt, indem sie, wie schon Fuchs angegeben 
hat, vorzugsweise im späteren Lebensalter und bei Frauen 
vorkommt. Bei einer Zusammenstellung von 36 Fällen aus der Lite- 
ratur fand ich Frauen dreimal so oft ergriffen als Männer. 

Es spricht dies für die oben vertretene Ansicht, dass in den 
Fällen, wo Tuberkulose im Spiel zu sein scheint, die Retinalaffektion 
nicht einfach als tuberkulös betrachtet werden darf, sondern dass ein 
indirekter Zusammenhang zu vermuten ist. Es wird ja auch durch 
sonstige Beobachtungen wahrscheinlich gemacht, dass die Tuberkulose 
Gefässerkrankungen hervorrufen kann, welche ihrerseits zu nicht- 
spezifischen Gewebsveränderungen Anlass geben. Solange aber der 
Prozentsatz der Fälle, in welchen diese Ursache möglicherweise zu- 
grunde liegt, noch so gering ist, muss man mit seinem Urteil zurück- 
halten, da ein zufälliges Zusammentreffen nicht ausgeschlossen ist. 

Eine andere Frage ist, ob diejenige Anomalie, welche bei den 
Miliaraneurysmen des Gehirns als Ursache der Berstung angenommen 
wird, die auf atheromatöser Veränderung beruhende Brüchigkeit der 
Gefässwand, auch in den hier besprochenen Fällen zugrunde liegt, 
oder ob es sich vielleicht um einen Prozess handelt, der zu partieller 
Erweichung und Zerstörung der Wandung führt. 

Das Lebensalter allein schliesst wohl die Möglichkeit von mit 
Verkalkung verbundenen Degenerationen der Gefässwand nicht aus 
und es ist fraglich, ob Prozesse, die bei grösseren Arterien durch 
partielle Einschmelzung der Wand zur Entstehung von Aneurysmen 
führen, auch bei so kleinen Arterien wie hier Aneurysmen erzeugen 
können, weil das enge Lumen dabei viel leichter durch Thrombose 
verschlossen wird. Doch möchte ich nicht unterlassen, einen Umstand 
hervorzuheben, welcher an die Möglichkeit einer embolischen Ent- 
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stehung denken lässt, die zuerst für grössere Arterien von Ponfick!) 
nachgewiesen und später von andern Forschern bestätigt worden ist, 
nämlich das fast ausnahmslos einseitige Auftreten der Netzhaut- 
erkrankung. Pick hat das einseitige Auftreten auch schon für die 
miliaren Aneurysmen des Gehirns hervorgehoben. Er berichtet, dass 
er wiederholt in Fällen, wo bei einer Gehirnapoplexie an den Ver- 
zweigungen der Arteria fossae Sylvii zahllose kleinere und grössere 
Miliaraneurysmen gefunden wurden, auf der andern Seite kein ein- 
ziges Aneurysma nachweisen konnte, jedoch ohne die Möglichkeit 
embolischer Vorgänge zu erwähnen. Allerdings müsste wohl eine 
andere Art eines etwaigen Zusammenhangs gesucht werden, als Pon- 
fick bei der Mehrzahl seiner Fälle angenommen hat. Es handelte 
sich dabei um unvollständig obturierende verkalkte Emboli, die, mit 
scharfen Ecken und Spitzen versehen, durch den Blutstrom an die 
Gefässwand angedrängt und allmählich in sie eingespiesst wurden, so 
dass es zur Perforation derselben kam. Er hat aber auch einen 
weichen Embolus als Ursache eines Aneurysma beobachtet und es lässt 
sich ein etwaiger Zusammenhang ja auch in anderer Weise vorstellen. 
Die Möglichkeit der Entstehung von Miliaraneurysmen durch mul- 
tiple kleine Embolien, zu denen eine latente Endocarditis das Mate- 
rial liefern könnte, ist wohl nicht ohne weiteres auszuschliessen. Ein 
nach einem Gelenkrheumatismus aufgetretener Herzfehler wurde aller- 
dings nur in einem Falle, dem von Fisher, nachgewiesen. 

Hierüber können natürlich nur weitere Untersuchungen, besonders 
von frühen Stadien, Aufschluss bringen. 


1) Ponfick, Uber embolische Aneurysmen usw. Virchows Arch. Bd. LVIII. 
S. 528—571. 1873. 
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Mit Taf. I, Fig. 1—18. 


Im 65. Band dieses Archivs wurde von mir!) auf Grund experi- 
menteller Untersuchungen und mit Rücksicht auf das zurzeit vor- 
liegende pathologisch-anatomische Material die Theorie aufgestellt, 
dass die Stauungspapille von den perivaskulären Lymphräumen der 
Zentralgefässe innerhalb des intervaginalen Raumes ihren Anfang 
nimmt und dadurch zu stande kommt, dass die unter erhöhtem Druck 
befindliche, pathologisch veränderte cerebrospinale Flüssigkeit den 
Abfluss der intraokularen Flüssigkeit aus dem Sehnerv an dieser 
Stelle hemmt und so eine Stauung der letzteren in der Papille hervor- 
ruft. Diese Auffassung hat durch pathologisch-anatomische Unter- 
suchungen der jüngsten Zeit, insbesondere durch diejenigen von 
Schieck?) eine wesentliche Unterstützung 'erhalten. Schieck hat 
in einer Reihe von sorgfältig untersuchten frischen Fällen von 
Stauungspapille als einzigen abweichenden Befund eine starke Er- 
weiterung der perivaskulären Lymphräume an den Zentralgefässen 
und der von diesen abzweigenden Äste nachgewiesen und sich auf 
Grund dieser Untersuchungen bezüglich der Genese der Stauungs- 
papille auf den gleichen Boden der von mir oben angeführten Theorie 
gestellt, weicht aber zunächst insofern vou derselben ab, als er zwar 
eine Verlegung der perivaskulären Lymphräume durch die unter er- 
höhtem Druck stehende cerebrospinale Flüssigkeit annimmt, dieser 
aber einen völlig normalen Charakter zuschreibt. In seiner ersten 
Monographie heisst es: „Sobald die Flüssigkeit im Intervaginalraum, 
die mit dem Liquor cerebrospinalis frei kommuniziert, infolge einer 
intrakraniellen Druckerhöhung unter einen höheren Druck gerät, muss 
sie demgemäss die Abflussbahn aus dem Glaskörperraum verlegen. 


1) Levinsohn, G., Experimenteller Beitrag zur Pathogenese der Stauungs- 
papille. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIV, 3. S. 510. 
3) Schieck, F., Die Genese der Stauungspapille. Wiesbaden 1910. 
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Es resultiert eine Stauung der von dem Glaskörper abgesonderten 
Lymphe im Axialstrang als erstes Moment der Genese der Stauungs- 
papille“. Dann aber geht Schieck einen Schritt weiter und in seiner 
zweiten Publikation erklürt er!) das Zustandekommen der Stauungspapille 
dadurch, „dass der Liquor aus dem Intervaginalraum in den präfor- 
mierten Lymphscheiden des Axialstranges lings der Zentralgefässe 
einen offenen Ausweg findet und von rückwärts in die Papille ein- 
quillt.“ Diese Auffassung wird gestützt, abgesehen von weiteren patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen und klinischen‘ Beobachtungen, 
durch experimentelle Untersuchungen an der menschlichen Leiche 
und an lebenden Tieren. 

Was nun zunächst die klinischen und pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen Schiecks anbetrifft, so dürften dieselben wenig ge- 
eignet sein, die spezielle Frage zu entscheiden, ob die Stauung im 
Axialstrang durch Sperrung der abstrómenden intraokularen oder 
durch Einpressen der cerebrospinalen Flüssigkeit bedingt ist, voraus- 
gesetzt dass in beiden Fällen die Flüssigkeit eine normale Zusammen- 
setzung besitzt. Unter diesen Umständen kann eben nur die Tat- 
sache der Stauung erkannt werden, während die Quelle, welche diese 
Stauung veranlasst, verborgen bleibt. Aber auch die Schieckschen 
experimentellen Untersuchungen, auf die weiter unten ausführlicher 
eingegangen werden soll, können bei näherer Betrachtung nicht als 
beweisend für die Richtigkeit seiner Auffassung angesehen werden. 
Anderseits geht aus diesen Versuchen hervor, dass das Verhalten 
der im Intervaginalraume unter erhöhtem Drucke cirkulierenden 
Flüssigkeit zu den perivaskulären Lymphräumen der Zentralgefässe 
noch immer nicht als völlig geklärt erachtet werden kann. Es er- 
schien daher wünschenswert, durch neue Versuche diese Lücke aus- 
zufüllen?). 

Um aber die Beziehungen, welche zwischen der unter verstürktem 
Druck im Cavum cranii befindlichen Flüssigkeit zu den Intervaginal- 
räumen und zum Sehnerv bestehen, einwandsfrei zu gestalten, war es 
notwendig, die Methodik der bisher geübten intrakraniellen Eingiessungen 
zu verbessern, denn diese ermóglichen es nicht, Flüssigkeit ohne jeden 
Verlust in genau bestimmbarer Menge und Druckhöhe in den Schädel 
einzuführen. 

1) Schieck, F., Beitriige zur Kenntnis der Genese der Stauungspapille. 
v. Graefe's Arch. f, Ophth. Bd. LXXVIII, 1. S. 1. 

3| Die Versuche sind von mir in der Experimentalabteilung des Patho- 
logischen Instituts an der Charité angestellt worden. 
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Um dieses Ziel zu erreichen, liess ich mir folgenden kleinen Арра- 
rat (Taf. I, Fig. 1—5) anfertigen: es handelt sich um ein kräftiges, 
nach unten leicht konisch verlaufendes Stahlrohr von 10 mm Höhe und 
5 mm Durchmesser an der Unterfläche, das in seiner unteren Hälfte an 
der Aussenseite ein Schraubengewinde besitzt und am oberen Rande 
quadratisch ausgefeilt ist. Auf diesen quadratischen Aufsatz wird ein 
grosser, genau passender Schlüssel (3) aufgesetzt, der das kleine Stahlrohr 
nach vorheriger Trepanation (Krone desselben — 5 mm Durchmesser) durch 
kräftige Drehungen fest in den Knochen einbohrt. Innerhalb dieses Stahl- 
rohres befindet sich ein Ventil (2), das aus einem kurzen, hohlen, unten 
geschlossenen und in der Mitte mit kleiner Öffnung versehenen Stahl- 
cylinder besteht, und das mit feiner Goldschlägerhaut bedeckt ist, die an 
der der Öffuung gegenüberliegenden Seite einen Schlitz besitzt. Das Ven- 
til, das in dem grösseren Stahlrohr gleichfalls durch Schraubenwindungen 
befestigt ist, kann vermöge des kleinen Schlüssels (4) nach Belieben fixiert 
und herausgedreht werden. Die obere Öffnung des Ventils ist so ge- 
arbeitet, dass auf dieselbe gerade der Ansatz einer Pravazspritze luft- 
dicht aufgesetzt werden kann. Wird nun vermöge der letzteren irgend- 
eine Flüssigkeit in den Schädelraum eingespritzt, so fliesst diese leicht 
durch die Öffnung des kleinen Stahleylinders und den Schlitz des Gold- 
schlägerhäutchens nach innen ab. Nimmt man aber die Pravazspritze ab, 
so kann nichts mehr nach aussen abfliessen, weil der geringe, durch die 
Zusatzflüssigkeit noch leicht vermehrte intrakranielle Druck genügt, das 
Goldschlägerhäutchen fest an das Ventil zu pressen und so jeden Austritt 
von Flüssigkeit unmöglich zu machen. Man ist daher in der Lage, be- 
liebige Mengen und diese zu verschiedenen Zeiten in das Cavum cranii 
einzuführen, ohne dass auch nur jemals ein Tropfen verloren geht. Will 
man auf einmal grössere Mengen in das Schädelinnere eingiessen, so 
dreht man vorher das Ventil heraus und zieht den zuführenden Schlauch 
über das grössere Stahlrohr. Um es nun zu ermöglichen, dass die Flüssig- 
keit direkt in den subarachnoidealen oder subduralen Raum gelangt, wird 
vorher in das Innere des Stahlrohres eine an der Spitze leicht gekrümmte, 
am oberen Rande verdickte Kanüle (5) eingeführt, die entweder in den 
Subduralraum eintaucht oder, falls die Eingiessung subarachnoideal ge- 
schehen soll, durch die Arachnoidea hindurchgestossen wird. Die ge- 
wünschte Druckhóhe wird erzielt durch Senken und Heben eines auf einem 
Nebengestell ruhenden Irrigators, der die einzugiessende Flüssigkeit enthiilt. 


Mit diesem kleinen Apparat, der sich sehr gut bewährt hat, 
sind folgende Versuche angestellt worden: einmal ist Glycerin, Öl und 
flüssiges Paraffın in den Subduralraum eingespritzt worden; es sollte 
auf diese Weise durch Sperrung des intraokularen Abflusses innerhalb 
des Scheidenraums Stauung in der Papille erzeugt und somit die Móg- 
lichkeit gegeben werden, das Verhalten der gestauten Flüssigkeit in den 
Scheidenräumen und im Sehnerven mikroskopisch zu untersuchen. 
Diese Versuche nahmen, kurz geschildert, folgenden Verlauf. 

1. Versuch. 7. XI. Grosse Katze, Narkose, Trepanation, Festlegung 
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des Ventils, Einspritzung von 1g Glycerin; danach 0.!) unveründert. 
8. XI. Einspritzung von 1,8g Glycerin; 10 Minuten darauf epileptische 
Krämpfe, später Zwangsbewegungen ‘das Tier dringt den Kopf gegen das 
Gitter), die stundenlang dauern, dann aber nachlassen; o. n. 9. XI. Tier ruhig, 
Arterien ein wenig verengt, sonst o. n. 10. XI. Tier etwas somnolent. 
11. XI. Tier wieder vollständig frisch, o. n. 12. XI. Einspritzung von 
1,8 g Paraffin. liquid., o. n. 15. XI. Tier frisch. 14. XI. Einspritzung von 
3g Paraffin. liquid. in Narkose, o. n. 15. XI. Starke Dyspnoe, o. n. An 
demselben Nachmittag Exitus. Bei der Sektion zeigt sich, dass sich das 
Paraffin hauptsächlich an der Basis des Gehirns betindet, während es an 
der Oberfläche nur wenig ausgebreitet erscheint. Die Sehnerven erscheinen 
makroskopisch intakt. 


2. Versuch. 2. XII. Mittelgrosser Hund, Narkose, Trepanation, 
Einfügung des Ventils, Einspritzung von 3g Olivenöl. Hund bald dar- 
auf sehr unruhig, sehr emptindlich bei Berührung, o. n. Eine halbe 
Stunde später erscheinen die Arterien auf der Papille etwas verengt, 
Boden der Papille etwas prominent. 3. XII. Tier normal, o. n. 4. XII. 
Exitus. Die Sektion ergibt, dass die ganze rechte Konvexitüt mit einer 
Mischung von Öl und Eiter bedeckt ist. Mikroskopisch (Taf. I, Fig. 6) 
erscheint das Papillargewebe leicht aufgerieben, die Excavation wenig 
ausgesprochen. Die Lamina cribrosa ist in ihrem skleralen Anteil konkav, 
in ihrem chorioidealen dagegen ein wenig nach dem Glaskórper zu kon- 
vex ausgespannt. In der Papille zahlreiche kleinere und gróssere Lücken. 
die zum Teil mit geronnenem Inhalt gefüllt sind. Die Netzhautschichten 
am Schnerveneintritt durch die aufgeblihte Papille eine Spur zusammen- 
geschoben. Der Intervaginalraum erscheint normal. Auf der einen Scite 
die Arachnoidea leicht verdickt, die Arachnoidealbalken hier etwas ge- 
schwollen und leicht zellig infiltriert. Der Axialstrang ist schwach ent- 
wickelt und aufgelockert. Die Gefässe im vorderen Sehnervenabschnitt und 
neben demselben strotzend gefüllt und mit zahlreichen Leukocyten dureh- 
setzt. Proximalwärts vom Axialstrang ist der Sehnerv vollkommen normal, 
Lücken in demselben sind nicht vorhanden. 


3. Versuch. 6. ХП. Mittelgrosser Hund. Narkose, Trepanation, Ven- 
tilbefestigung im linken Os parictale, Einspritzung von 3g Mandelól. 
Eine halbe Stunde später erscheint der ophthalmoskopische Defund nor- 
mal. 7. XII. Papille selbst etwas stürker gerótet, Grenzen scharf. Pa- 
pillenboden ein wenig prominent. Man sieht auf dem geróteten Papillen- 
boden zahlreiche, früher nicht sichtbare kleine Gefässe, sonst Netzhaut- 
gefässe normal. 8. XII. Einspritzung von 3g Mandelöl. Der Hund er- 
scheint ganz normal, o. unverändert. 10. XII. Hund wird tot gefunden. 
Die mikroskopische Untersuchung (Taf. I, Fir. 7 u. 8) ergibt: Starke 
Wucherung des Arachnoideaendothels (a), aber fast nur im vorderen Seh- 
nervenabschnitte und auch hier hauptsächlich auf eine Selinervenhälfte 
beschränkt, insbesondere deutlich am Beginn des Axialstranges. Die 
Arachnoidealbalken erscheinen leicht verdickt. Mässige Ampullenbildung, 
aber durch die starke Wucherung des Arachuoideaendothels ist die Am- 





з) o. — ophthalmoskopischer Befund, n. — normal. 
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pulle vollstándig ausgefüllt. Das Ganze macht fast den Eindruck eines 
Durchschnitts durch die Haut, da die zahlreichen Windungen der Dura 
auf den ersten Anblick mit der Papillenbildung der Haut grosse Ahnlich- 
keit besitzen. Excavation der Papille nur angedeutet, Papille selbst mässig 
ödematös. Spaltenbildung im vorderen Sehnervenabschnitte, namentlich im 
Axialstrang. Zahlreiche grössere Blutungen neben den strotzend gefüllten 
Gefässen in der Nähe des Sehnerveneintritts. Auf der rechten Seite sind 
alle Erscheinungen geringer als auf der linken ausgebildet. 

Diese Versuche beweisen, dass Einführung von nicht resorbier- 
barer Flüssigkeit bei Hunden und Katzen in den Subduralraum des 
Gehirns zwar eine starke intrakranielle Drucksteigerung bedingen kann, 
die sich zuvórderst im Auftreten schwerer epileptoider Zuckungen 
äussert, dagegen nur in unvollkommener Weise eine Stauung an den 
Papillen zur Folge hat. Und zwar macht sich diese gewóhnlich auch 
nicht sofort, sondern erst nach einiger Zeit bemerkbar, um dann 
entweder etwas ab- oder nur wenig zuzunehmen. Mikroskopisch 
liessen sich bei diesen Versuchen leichte Stauung des vorderen Seh- 
nervenabschnitts sowie mässige Entzündungserscheinungen feststellen, 
welch’ letztere in der Umgebung des vorderen Sehnervenabschnitts 
als auch namentlich an der Arachnoidea in diesem Teile stärker 
ausgeprägt waren. Für die Pathogenese der Stauungspapille lassen 
sich aber diese Versuche ebensowenig wie diejenigen mit Einführung 
von festen Fremdkörpern oder quellenden Substanzen in das Schädel- 
innere verwerten. Denn die Veränderungen, die wir durch Ein- 
spritzen öliger Substanzen in den Subduralraum kennen gelernt 
haben, können mit den entzündungsfreien anatomischen Befunden bei 
frischer Stauungspapille kaum in Parallele gestellt werden. Höchstens 
könnte aus der Tatsache, dass der Schnerv bis auf die leichte Stau- 
ung im vorderen Abschnitte intakt gefunden wurde, während die 
inneren Scheiden an dieser Stelle stärkere Entzündungserscheinungen 
darboten, und mit Rücksicht darauf, dass die Papillenschwellung sich 
nicht sofort nach der Einspritzung, sondern erst allmählich bemerk- 
bar machte, die Vermutung gefolgert werden, dass die Stauung in 
diesen Fällen durch Verlegung der Abflusswege der intraokularen 
Flüssigkeit und zwar entweder direkt durch das Öl oder sekundiir 
durch die entzündlichen Veränderungen am Eintritt der Zentralgetässe 
zu stande gekommen ist. Also auch für diese Fälle spricht eine ge- 
wisse Wahrscheinlichkeit dafür, die Pathogenese der Stauungspapille 
auf den oben angeführten Modus zurückzuführen. 

Sind aber Einspritzungen von öligen Substanzen in das Schädel- 
innere wenig geeignet, zur Klärung der Pathogenese der Stauungspapille 
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beizutragen, so ist das Resultat, das ich mit den Versuchen von Ein- 
spritzungen gefárbter Kochsalzlósungen in das Cavum cranii erzielte, 
um so einwandsfreier. Es wurden vier Versuche gemacht, und zwar 
wurde die Kochsalzläsung in allen Fällen in den Subduralraum des 
Gehirns auf der Höhe des Os parietale eingeführt. Als Färbemittel 
diente im ersten Falle Zinnober, in den andern drei Fällen Berliner 
Blau. Von Zeit zu Zeit wurde die gefärbte Flüssigkeit mit einem 
Glasstab innerhalb des Irrigators kräftig umgerührt, um zu ver- 
hindern, dass sich die feinen Farbstoffteilchen in der Aufschwem- 
mung zu Boden senkten und so den Ausfluss des Irrigators ver- 
stopften. Nach dem Tode der Tiere wurden die Sehnerven auf Quer- 
schnitten bzw. auf Sagittalschnitten und zwar in Serien untersucht. 
Da es sich vor allem darum handelte, den Weg festzustellen, welchen 
der Farbstoff genommen hatte, so wurde die Färbung der mikro- 
skopischen Schnitte hauptsächlich mit Pikrinsäure vorgenommen, um 
auf diese Weise den eingespritzten roten bzw. blauen Farbstoff deut- 
lich in Erscheinung treten zu lassen und um Irrtümer in der Be- 
stimmung des abgelagerten Farbstoffes zu vermeiden. Nur hie und 
da, wo es darauf ankam, genauere mikroskopische Details zu er- 
halten, kamen auch andere Färbemethoden zur Anwendung. Auch 
das Gehirn, inklusive seiner Häute, wurde auf vereinzelten Schnitten 
untersucht, um den Weg, welchen die Flüssigkeit innerhalb der Ge- 
hirnräume genommen hatte, festzustellen. Da es bei den Versuchen 
ferner darauf ankam, die Flüssigkeit soweit es möglich war auf der 
Bahn der prüformierten Wege in das Innere der Sehnerven hinein- 
zutreiben, so wurde bei drei Versuchen jedesmal ein Auge vor bzw. 
während der Eingiessung breit punktiert. Auf diese Weise wurde der 
Abfluss der intraokularen Flüssigkeit auf den hinteren Abflusswegen 
unterbunden, und somit ein Gegendruck in dieser Richtung gegen 
die vom Subduralraum einströmende Flüssigkeit unmöglich gemacht. 
Der Verlauf der Versuche war kurz folgender: 


1. Versuch. Mittelgrosser Hund. Breite Punktion der linken Horn- 
haut, Einspritzung von Zinnoberaufschwemmung auf der linken Seite, Ein- 
giessung bei einem Druck von 70cm H,O. Nach 10 Minuten o. n. Ver- 
mehrung des Drucks auf 90cm, Grenzen scharf, Papillenboden ein wenig 
gehoben, Gefässe an der Papille leicht geschlängelt. Nach 25 Minuten ist 
die Schwellung noch etwas deutlicher, der Papillenrand bleibt aber scharf. 
Nach 35 Minuten macht das ophthalmoskopische Bild einen ziemlich nor- 
malen Eindruck. Nach 40 Minuten Verstärkung des Drucks auf 100 27,0, 
der Befund bleibt zunächst derselbe. Allmählich leichte Verengung der Arterien 
und Verbreiterung der Venen. Nach 90 Minuten Verstärkung des Drucks 
auf 120cm, nach 2 Stunden ist die Schwellung der Papillen beiderseits 
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nur eine ganz geringe, die Grenzen sind scharf. Nach 4!|, Stunden ist 
der Papillenboden etwas prominenter; Grenzen aber fast vollkommen 
Scharf; die Arterien erscheinen nun stark verengt, fast gar nicht sicht- 
bar, die Venen mässig verbreitert. Leichter Exophthalmus, beiderseits 
starkes Tränen, mässige Chemosis. Der Hund wird getötet. Im ganzen 
sind etwas über 300g Kochsalzlósung eingelaufen. 

Der Zinnober ist hauptsächlich auf der linken Konvexität des Gebirns, 
aber auch auf der rechten, besonders über den grösseren Gehirnincisionen 
durch seine rote Farbe sichtbar. Beide Optici sind gut rot gefärbt, namentlich 
diesseits des Foramen opticum, und zwar besonders der linke. In der linken 
Orbita lassen sich bei der mikroskopischen Untersuchung vereinzelte Zin- 
noberkörnchen zwischen den Muskeln und im Fettgewebe nachweisen. Im 
Gehirn und an den Sehnerven ist Farbstoff fast nur im Subduralraum zu 
finden. Die Arachnoidea des Sehnerven, besonders an der Einmündung 
des Axialstranges, ist stark mit Leukocyten durchsetzt. Auch der letztere 
leicht zellig infiltriert und aufgelockert. Die Papille erscheint mässig ge- 
schwellt (Taf. I, Fig. 9), Excavation aber vorhanden. Die Lamina zeigt 
nach dem Glaskórper zu leicht konvexe Ausbuchtung. Lückenbildung in 
der Papille und im vorderen, nicht im hinteren Sehnervenabschnitte. Der 
Subarachnoidealraum vorne etwas aufgetrieben. Links erscheint die Stau- 
ung im Axialstrang etwas stärker ausgesprochen als rechts. Der Farbstoff 
ist im Intervaginalraum beiderseits bis zum Auge nachweisbar, rechts aber 
wesentlich weniger als auf der linken Seite vorhanden. 


2. Versuch. Mittelgrosser Hund. Eingiessung von mit Berliner Blau 
gefürbter Kochsalzlósung auf der linken Seite. Druck zunächst 70 4,0; 
nach 5 Minuten o. n. Es macht sich nun links eine leichte Schwellung 
der Papille und eine geringe streifige Trübung der Netzhaut an der 
Papille bemerkbar; die Gefässe am Papillenrande leicht geschlängelt, die 
Papille selbst etwas gerötet. Nach 15 Minuten ist der Befund links unver- 
ändert, aber rechts zeigt sich jetzt auch eine geringe Rötung der Papille, 
Netzhaut am Rande der Papille leicht getrübt, Gefässe hier etwas ge- 
schlängelt. Papillenboden beiderseits leicht prominent. Erhöhung des 
Drucks auf 90 H,0. Nach einer halben Stunde ist das ophthalmoskopische 
Bild genau das gleiche. Erhöhung des Drucks auf 110 77,0. Nach 10 wei- 
teren Minuten Einfliessen von 250g, so dass eine Stunde nach Beginn 
des Versuches 1 Liter in das Gehirn eingedrungen ist. Auch jetzt ist 
der Befund noch derselbe. Bis auf ganz geringe Schwellung der Papille, 
leichte Arterienverengerung und mässige Venendilatation bleibt o. n. Ja, 
mit der Zeit nimmt die Papillenschwellung noch ab und ebenso die 
venöse Hyperämie, so dass nach etwa 70 Minuten der Befund beiderseits 
fast normal erscheint; nur rechts ist noch sehr geringe Hebung des Pa- 
pillenbodens und ganz leichte venöse Hyperämie vorhanden. Nach weiteren 
20 Minuten fliessen wieder 500g Flüssigkeit ein; die Augen fangen an 
zu tränen und es entsteht Nystagmus; intraokularer Druck normal. Der 
Hund wird nun getötet. Im ganzen sind im Verlauf von 1!}, Stunden 
ungefähr 1500 g Kochsalzlösung eingelaufen. 

Links erscheint der Cortex tiefblau, rechts dagegen sind nur die 
grösseren Incisuren leicht blau gefärbt. Links ist der Optikus bis zum 
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Auge blau, rechts erscheint er weniger gefärbt. Der Farbstoff ist im Ge- 
hirn fast nur extra- und bauptsächlich subdural deponiert. Vereinzelt findet 
man aber auch Farbstoffkörnchen in den Subarachnoidealräumen und in den 
Ventrikeln. Rechts ist der Farbstoff vorzugsweise im hinteren Sehnerven- 
abschnitt abgelagert, im vorderen Abschnitt ist nur schr wenig Farbstoff 
vorhanden. Der vordere rechte Sehnervenabschnitt zeigt geringe Lücken- 
bildung und leichte Auflockerung des Axialstranges. Links ist der Farb- 
stoff bis zur Papille in grösseren Massen eingedrungen (Taf. I, Fig. 11 
u. 12), aber auch hier fast ausschliesslich im Subduralraum vorhanden. 
Sehr vereinzelt uur findet man Farbstoffkörnchen im Subarachnoidealraum. 
An zahlreichen Stellen dagegen sieht man den Farbstoff durch die Dura 
in den Supravaginalraum eindringen. Der Übertritt vom Farbstoff aus 
dem Subduralraum in den Subarachnoidealraum ist besonders am Beginn 
des Axialstrangs nachweisbar (Taf. I, Fig. 11). Der Axialstrang ist an 
dieser Stelle stark aufgelockert; Farbstoff aber in demselben nicht vor- 
handen. 


3. Versuch. Mittelgrosser Hund. 11 Uhr 7 Min. Eingiessung von 
Berliner Blau-Aufschwemmung auf der linken Seite bei einem Druck von 
60cm JIO. Nach 15 Minuten ist der linke Papillenboden etwas gehoben, 
Venen auf der Papille etwas weiter und stärker geschlängelt, aber die 
Papillengrenzen bleiben scharf. Rechts sind diese Erscheinungen nur 
spurenweise angedeutet. Rechts Punktion der Vorderkammer; Erhöhung 
des Drucks auf 80cm Z/,0. Einige Minuten darauf erscheint die rechte 
Papille etwas stärker gerötet und etwas mehr prominent, die Papillen- 
grenzen werden unscharf, Venen stark geschlängelt. Links ist jetzt die 
Papille nicht so prominent wie früher. Nach einer halben Stunde sind 
im ganzen 30 cem eingelaufen, Erhöhung des Drucks auf 100 77,0. Der 
Hund wird etwas unruhig. Nach im ganzen 55 Minuten beiderseits der 
Befund ziemlich gleich. Die Papillen scheinen beiderseits scharf begrenzt, 
der Papillenboden beiderseits mässig gehoben, die Gefässe etwas ge- 
schlängelt, Venen leicht verbreitert. Nach einer Stunde Erhöhung des 
Drucks auf 120 cm 2,0. Nach einer weiteren Viertelstunde ist die rechte 
Papille etwas, die linke mehr gehoben; beiderseits erscheinen die Grenzen 
aber scharf. Gefüsse auf der Papille etwas verbreitert und geschlängelt, 
feine Gefässe auf der Papille sichtbar. Bis jetzt sind ungefähr 100g ein- 
gelaufen. Nach 1°), Stunden ist der Befund der gleiche. Es sind jetzt 
140g eingelaufen. Nach einer weiteren Stunde scheint der Befund noch 
immer ganz unverändert. Es ist leichte Prominenz der P’apillen bei scharfen 
Grenzen zu konstatieren, die Venen auf der Papille dilatiert. Intraoku- 
larer Druck + 1. ‚Im Verlauf von 2!|, Stunden sind 270g eingelaufen. 
Der Hund wird getötet. 

Die Dura erscheint auf der linken Seite ziemlich stark blau, rechts 
nur wenig blau gefärbt. Links ist die Fascia orbitalis intensiv blau ge- 
fürbt. Beide Sehnerven, besonders der rechte erscheinen blau. An der 
Basis zeigt das Gehirn besonders starke Blaufürbung, namentlich auf der 
linken Seite, insbesondere um den Optikus herum und in der vorderen 
Schüdelgrube. Der Farbstoff ist fast nur subdural nachweisbar, nur sehr 
wenig Farbstoff ist auch in den Subarachnoidealräumen des Gehirns und 
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ganz vereinzelt in den Ventrikeln zu finden. Links und rechts wird der 
Optikus auf Querschnitten untersucht. Auf der Hohe des Axialstranges: 
Farbstoff nicht nur subdural, sondern ein wenig auch im Subarachnoideal- 
raum nachweisbar (Taf. I, Fig. 14 und 15). Axialstrang hier leicht auf- 
gelockert. Starke Blutung in der Umgebung der Sehnerven. Lückenbildung 
im Axialstrang (Taf. I, Fig. 13). Rechts geht die Lückenbildung des 
Axialstranges auf die Septen des Sehnerven über. Keine Ampullenbildung, 
weder links noch rechts. Übertritt des Farbstoffs vom Subdural- in den 
Subarachnoidealraum, hauptsächlich an der Mündung des Axialstranges in 
den Intervaginalraum (Taf. I, Fig. 14). Der Sehnerv selbst durch 
mässiges Üdem ausgezeichnet, das sich besonders um den Axialstrang 
durch grosse Lückenbildung bemerkbar macht und auch auf die Papille 
ausdehnt (Taf. I, Fig. 13). Jenseits der Lamina nimmt die Stauung 
immer mehr ab und ist im hinteren Sehnervenabschnitt überhaupt nicht 
mehr vorhanden. Farbstoff ist innerhalb der Sehnerven, wie auch in der 
Lamina, in keiner Weise sichtbar. 


4. Versuch. Macacus Rhesus!). Der Affe stammt aus der Hautklinik der 
Charité, wo er vor 1], Jahren mit Syphilis intiziert worden war. Beiderseits aus- 
gesprochene temporale Abblassung der Papillenhälfte, die Grenzen erscheinen 
scharf. Eingiessung von Berliner Blau-Aufschwemmung bei einem Druck 
von 50cm 477,0 auf der rechten Seite, Beginn 10 Uhr 45 Min.: Nach 
5 Minuten zeigt sich rechts unten geringe Gefässschlängelung. 10 Uhr 
55 Min.: Steigerung des Drucks auf 70cm 47,0, der Befund bleibt der- 
selbe. 11 Uhr: Der Befund der gleiche, aber auch links beginnt sich 
jetzt am Papillenrand eine ganz geringe Gefässschlängelung bemerkbar zu 
machen. Bisher sind 30g eingelaufen. Der Druck wird gesteigert auf 
90cm 7,0. Nach 5 Minuten ist der Befund ziemlich der gleiche, nur 
macht sich jetzt cine etwas stürkere Venenverbreiterung und Verengung 
der Arterien bemerkbar. 11 Uhr 10 Min.: Die rechte Vena temporalis 
sup. zeigt am Papillenrande und auf der Papille sehr starke Schlänge- 
lung; sie macht hier einen sehr grossen Bogen. Rechts ist die Excavation 
ein wenig undeutlicher. 11 Uhr 15 Miu.: Der Druck wird jetzt auf 
100cm 4,0 erhöht. 11 Uhr 20 Min.: Jetzt sind im ganzen 65g ein- 
gelaufen. 11 Uhr 35 Min.: Der Befund bleibt derselbe, d. h. links ist 
nur eine geringe Schlängelung der Gefässe bemerkbar, aber scharfe Ex- 
cavation und scharfe Papillenränder; rechts dagegen ist die Excavation 
etwas undeutlicher, aber noch deutlich nachweisbar, die Schlängelung der 
Gefässe ist zwar deutlich aber nicht besonders gross, nur die Vena tem- 
poralis superior zeigt eine starke Schlängelung. Beiderseits zeigen die 
nasalen Papillenhälften etwas stärkere Rötung, die temporale dagegen ist 
beiderseits stark abgeblasst. 11 Uhr 45 Min.: Im ganzen sind jetzt 90 cem 
eingelaufen. Steigerung des Drucks auf 120cm 7/,0. 12 Uhr: Es sind 
bis jetzt 130 g Kochsalzlösung eingetlossen. Die Atmung ist schneller und 
unruhig, der Affe bleibt aber ruhig. 12 Uhr 5 Min.: Rötung der nasalen 
Papillenhälfte, die Schwellung und Füllung der Venen hat beiderseits 

1) Ich verdanke denselben der Munificenz des Herrn Geheimrat Lesser, 
dem ich für seine Liebenswürdigkeit an dieser Stelle herzlich danke. 
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etwas zugenommen, rechts mehr wie links. Rechts und links sieht man 
je 2 Hämorrhagien am Papillenrand. 12 Uhr 10 Min.: Es sind bis jetzt 
110g im ganzen eingeflossen. 12 Uhr 15 Min.: Die Rötung der rechten 
Papille nimmt zu, die nasale Papillenhälfte wird unscharf, die temporale 
bleibt blass und scharf begrenzt. Links ist der Befund ähnlich wie rechts, 
doch nicht so intensiv ausgesprochen; auch hier leichte Unschärfe der 
nasalen Papillenhälfte, deutliche Excavation, temporale Grenzen scharf. 
12 Uhr 30 Min.: Beiderseits hat der Prozess zugenommen, beiderseits 
keine Excavation, nasale Papillenhälfte unscharf, Papille aber nicht wesent- 
lich vergrössert. Beiderseits Papillenboden ein wenig gehoben. Beiderseits 
zahlreiche Blutungen an den verbreiterten und leicht geschlängelten Venen. 
Der Einlauf wird noch 2!/, Stunden fortgesetzt. In dieser Zeit bleibt das oph- 
thalmoskopische Bild fast ganz unveründert: Die Schwellung der Papille beider- 
seits nur ganz gering, die temporale Hälfte scharf begrenzt, die nasale mässig 
verwaschen. Excavation nicht vorhanden. Arterien verengt, Venen dilatiert 
und geschlängelt; die Hämorrhagien haben zugenommen. Alle Erscheinungen 
sind auf der rechten Seite intensiver wie auf der linken ausgesprochen. 
Der Affe wird getötet. 

An beiden Sehnerven ist das mikroskopische Bild fast identisch. 
Beide Sehnerven zeigen im ganzen Verlauf eine abgelaufene interstitielle 
Neuritis, die sich besonders auf das makuläre Bündel und dessen Um- 
gebung erstreckt und durch starke Verdickung der Septen, Kern- 
wucherung und sekundären Ausfall von Nervenfasern ausgezeichnet ist 
(Taf. I, Fig. 17). Grosse Ampullenbildung im vorderen Sehnerven- 
abschnitt (Taf. I, Fig. 15 und 16), und zwar ist die Ampullenbildung 
subarachnoideal; im hinteren Abschnitte liegen die Sehnervenscheiden den 
Sehnerven dicht an. Die Papille ist beiderseits leicht geschwellt; die vordere 
Grenze der Netzhaut bildet mit dem ganzen vorderen Papillenrande eine 
gerade Linie, eine Excavation ist nicht vorhanden (Taf. I, Fig. 10). Grosse 
Blutungen in der Nähe der Papille, hauptsächlich dicht vor der Limitans 
interna und die Stäbchen- und Zapfenschicht auscinander sprengend; nur 
wenig Blut in den Vorderschichten der Netzhaut vorhanden. Leichte Stau- 
ung im Axialstrang, die sich durch Lückenbildung in demselben ausprägt. 
Im hinteren Sehnervenabschnitt sind diese Lücken nicht vorhanden. 
Das Gefässlumen der Venen und Arterien erscheint innerhalb des Seh- 
nerven normal, nur da, wo die Gefässe in den Sehnerven eindringen, 
innerhalb des Intervaginalraums erscheint die Vene stark komprimiert 
(Taf. I, Fig. 15). Der Subduralraum ist mit blauem Farbstoff angefüllt. 
Die Arachnoidea liegt dem Sehnerven dicht an, nur da, wo die Gefässe 
in die Dura eintreten, ist der Farbstoff auch ausserhalb der Dura nach- 
zuweisen; man kann den Farbstoff in dicken Klumpen vom Subarach- 
noidealraum durch die Dura längs der Gefässe verfolgen (Taf. I, Fig. 15 
u. 16).',Das Ódem des Axialstranges setzt sich an dieser Stelle deutlich 
in die Perivaskulärräume der Zentralgefässe fort, aber der Farbstoff ist 
nicht in den Axialstrang eingedrungen. Auch sonst ist der Farbstoff 
ausserhalb des Sehnerven und im Innern desselben nicht nachweisbar. 
Nur in den hintersten Partien der Orbita sieht man etwas Farbstoff auch 
um die grossen Gefässe, ferner im Fett und zwischen den Muskeln abgelagert, 
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schliesslich auch in das Innere der Nerven lings den Nervenscheiden ein- 
dringen (Taf. I, Fig. 18). 

Aus diesen Versuchen geht zunächst hervor, dass grosse Mengen 
von Flüssigkeit unter starkem Druck in den Subduralraum des Ge- 
hirns eingespritzt werden können, ohne dass an der Papille wesent- 
liche Stauung zutage tritt. Es kommt zwar bei diesen Versuchen 
mit der Zeit zu einer leichten Hebung des Papillenbodens, es macht 
sich zwar eine mässige Verengung der Arterien und stärkere Dila- 
tation der Venen bemerkbar, die sogar umfangreiche Netzhautblutungen 
zur Folge haben kann, das typische Bild einer Stauungspapille wird 
aber trotzdem nicht erzielt. Mikroskopisch lässt sich mässige subarach- 
noideale Ampullenbildung am Sehnerveneintritt und leichte Papillen- 
schwellung nachweisen, ferner eine Auflockerung und ein Ödem des 
Axialstranges, das hauptsächlich nach der Papille zu etwas stärker 
ausgesprochen erscheint und zum Teil auf die Perivaskulärräume der 
grossen Gefässe übergeht. Der chorioideale Anteil der Lamia cribrosa 
zeigt mitunter eine nach dem Glaskórper zu leicht konvexe Aus- 
buchtung, während die Lamina im Bereich der Sklera in einer hori- 
zontalen oder leicht konkaven Richtung ausgespannt erscheint. Der 
Farbstoff ist im Gehirn fast nur subdural abgelagert, ein wenig Farb- 
stoff findet sich indes auch im Subarachnoidealraum, und ganz ver- 
einzelte Pünktchen sieht man auch in den Ventrikeln. Desgleichen 
ist der Farbstoff in den Scheidenräumen der Sehnerven vorzugs- 
weise im Subduralraum deponiert und relativ nur sehr wenig Farb- 
stoff im Subarachnoidealraum nachzuweisen. Sowohl bei den Hunden 
wie beim Affen ist die Stelle, an der die Zentralgefässe die Arach- 
noidea durchsetzen, dadurch ausgezeichnet, dass der Farbstoff vom 
Subduralraum in den Subarachnoidealraum direkt zu verfolgen ist. 
Bei Hunden durchdringt der Farbstoff an zahlreichen Stellen die 
Dura nach aussen und verbreitet sich im Supravaginalraum des Seh- 
nerven. Beim Affen dringt der Farbstoff nur an einer Stelle durch 
die Dura in die Orbita, das ist am Eintritt der Zentralgefässe in 
den Optikus; hier sind die Perivaskulärräume der Zentralgefässe von 
dicken Farbklumpen umsäumt. In den hinteren Partien der Orbita 
sieht man auch noch an andern zahlreichen Stellen den Farbstoff 
und zwar im Fettgewebe, zwischen den Muskeln und namentuch um 
die grossen Gefässe abgelagert. Der Farbstoff ist hier auf der Bahn 
der Perivaskulärräume der grossen Gefüsse aus dem Subduralraum 
direkt in die Orbita eingedrungen. Nach dem Auge zu nimmt der 
Farbstoff in der Orbita immer mehr und mehr ab, ist aber in ver- 
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einzelten Pünktchen zwischen den Muskeln, etwas reichlicher unter 
der Orbitalfascie und selbst subconjunctival bis zum Hornhautrande 
nachzuweisen. In den proximalen Partien der Orbita ist er stellen- 
weise auch an andern Nerven als am Optikus unter der Nerven- 
scheide sichtbar. 

Niemals ist, wie schon bemerkt, der Farbstoff in das Innere der 
Sehnerven eingedrungen. Obgleich er beim Eintritt der Zentralgefässe 
in den Subarachnoidealraum in diesen gleichfalls übertritt, sieht 
man ihn niemals in der Bahn des Axialstranges weiter auftauchen. 
Es ist das um so bemerkenswerter, als der Axialstrang an dieser 
Stelle, namentlich beim Affen, meist stark aufgelockert und ódematós 
erscheint, und die Perivaskulärräume der Zentralgefässe die direkte 
Fortsetzung der ödematösen Spalten des Axialstranges bilden. Stets 
ist der Farbstoff auf der Seite der Einspritzung in grösseren Massen 
als auf der entgegengesetzten angehäuft. Insbesondere ist das beim 
Gehirn selbst der Fall. Hier zeigt schon makroskopisch die Operations- 
seite immer eine ausgesprochene Rot- bzw. Blaufärbung, während die 
Färbung auf der andern Seite bedeutend weniger auffällt. Das bezieht 
sich allerdings nur auf den Cortex cerebri, an der Basis tritt der Unter- 
schied, wenn auch vorhanden, wesentlich weniger in Erscheinung. 

Die aus meinen Versuchen hervorgehende Tatsache, dass selbst 
grosse Mengen von Flüssigkeit, in den Subduralraum eingespritzt, 
kaum oder wenig im stande sind, eine Stauung in der Papille her- 
vorzurufen, deckt sich durchaus mit den Befunden anderer Autoren, 
welche derartige Versuche ausgeführt haben. Auch bei diesen be- 
durfte es fast durchweg sehr grosser Flüssigkeitsmengen und einer 
ausserordentlichen Drucksteigerung, um an den Papilen geringe 
Stauung herbeizuführen. Es mag Schieck ohne weiteres zugegeben 
werden, dass für diese Versuche der Affe weit geeigneter als der 
Hund erscheint, immerhin zeigt auch der oben beschriebene Affen- 
versuch, dass sehr bedeutende Flüssigkeitsmengen und kolossale 
Drucksteigerungen kaum im stande waren, die Papille nur mässig 
anschwellen zu lassen. Aber auch die Schieckschen Versuche 
sprechen durchaus nicht gegen diese Tatsache. Ich entnehme diesen 
Versuchen, dass es Schieck nur einmal gelungen ist, bei einer 
Druckhóhe von 10 mm Hyg geringe Schwellung an der gleichseitigen 
Papille zu beobachten; aber auch hierzu bedurfte es erst einer Ein- 
giessung von 30 ccm, eines Quantunis, das mit Rücksicht auf den 
geringen Flüssigkeitsgehalt des Gehirns als kolossal anzusehen ist. 
In einem andern Affenversuche gelang es ihm selbst bei 90mm Hg 
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nicht, die geringste Veränderung an der Papille zu beobachten. Und 
von einem dritten Versuche wird berichtet, dass erst bei 65 mm 71g 
die Erscheinung einer Stauung an der Papille zutage trat. Das sind 
doch Druckhóhen, die den hóchsten pathologischen Druck bei Tumor 
cerebri wesentlich übertreffen. Andere Versuche werden von Schieck 
nicht mitgeteilt. Wie Schieck auf Grund seiner Versuche daher 
sagen kann, „und dass die Eingiessung grosser Flüssigkeitsmengen in 
den Subarachnoidealraum des Gehirns nicht das Phänomen auszu- 
lösen vermöchte, wie Levinsohn meint, ist falsch, denn wie ich 
schon zeigen konnte und in den nachstehenden Versuchen noch be- 
weisen werde, gelingt es ohne weiteres, das klinische und mikro- 
skopische Bild experimentell zu erlangen, wenn man die richtigen 
Versuchstiere nimmt“, ist völlig unverständlich. Das gerade Gegenteil 
ist richtig. Ob es mitunter gelingt, schon bei geringeren Flüssigkeits- 
mengen und bei relativ geringerer Druckhöhe Stauung an der Papille 
zu erzeugen, kann unberücksichtigt bleiben; wir kennen gar nicht 
die näheren Umstände, die in dem einen oder andern Falle dazu bei- 
tragen, schneller eine Stauung an der Papille hervorzurufen. Die 
Tatsache, dass es in der Regel erst stärkster Drucksteigerung und 
enormer Mengen von Flüssigkeit bedarf, um Stauung und dann ge- 
wöhnlich auch nicht das typische Bild der Stauung zu erzielen, 
kann auf Grund der bisherigen wie auch meiner eigenen Unter- 
suchungen nicht bezweifelt werden. 

Die Feststellung dieser Tatsache ist aber wichtig, denn sie beweist 
die Unmöglichkeit der Schieckschen Auffassung, dass die Stau- 
ungspapille dadurch zu stande kommt, dass die cerebrospinale Flüssig- 
keit in die präformierten Wege des Axialstranges hineingetrieben 
wird. Wenn das richtig wäre, müsste es schon bei geringerer Druck- 
steigerung und bei Eingiessung mässiger Flüssigkeitsmengen in den 
Subduralraum, bzw. in den Subarachnoidealraum des Gehirns immer 
zu einer Stauung an den Papillen kommen, namentlich nach der 
von mir geübten Versuchsanordnung, bei der ein Auge vorher breit 
punktiert war, wo also der Abfluss aus dem Auge gehemmt und 
ein Gegendruck vom Auge fortgefallen war. Hier hätte es sofort zu 
einer starken Stauung an den Papillen kommen müssen, aber selbst 
die allerhöchsten Druckhöhen und grössten Flüssigkeitsmengen waren 
nur im stande, ganz leichte und auch nur ganz allmähliche Stauung 
an den Papillen hervorzurufen. Worauf es im übrigen beruhte, dass 
in dem einen Falle innnerhalb 1!|, Stunden 1500 g Kochsalzlösung 
eingelaufen war, während die Einflussmenge in den andern Fällen 
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300g in 41|, Stunden, 270 g in 21|, Stunden, und beim Affen in 
den ersten 1!|, Stunden 130g betrug, mag unerörtert bleiben. Die 
Tatsache der kolossalen Einflussmenge in Fall 2 soll hier indessen 
nochmals betont werden, da das Höchstquantum bisher nach den 
Versuchen von Falkenheim und Naunyn!) innerhalb von 
11), Stunden 450 g, also etwa !|, von der in diesem Falle eingelaufenen 
Menge betragen hat. 

Der Umstand aber, dass grosse Mengen von Flüssigkeit und 
unter hohem Druck in das Cavum cranii einfliessen können, ohne 
den Gehirndruck dauernd zu erhóhen und Stauungspapille zu erzielen, 
ist durchaus nicht überraschend; denn das Gehirn hat einerseits zahl- 
reiche Abflusskanäle, anderseits ist die Resorption durch die Blutbahn 
eine so ausserordentlich intensive, dass das Ausbleiben einer intra- 
kraniellen Drucksteigerung und Flüssigkeitsansammlung im Gehirn 
von vornherein zu erwarten steht. Immerhin wird man damit rechnen 
müssen, dass bei enormer Steigerung der Flüssigkeitsmenge und des 
Druckes, unter dem diese einláuft, die normalen Abflusswege schliess- 
lich versagen werden; daher in diesen Fällen auch das Auftreten 
von Stauungspapille, die indes sehr bald schwindet, sobald die Ein- 
giessung unterbrochen wird. Ebenso würde natürlich bei Tumor cerebri 
eine Flüssigkeitsansammlung niemals möglich sein, wenn der Liquor 
cerebrospinalis seine völlig normale Zusammensetzung behielte. Wie 
ich schon früher darauf hingewiesen hatte, würde der durch den 
Tumor bedingte minimale Zuschuss des Liquor cerebrospinalis, ein 
normales Verhalten desselben vorausgesetzt, sofort wieder abgeführt 
werden. Die vermehrte Ansammlung desselben in diesem Falle spricht 
daher mit grosser Sicherheit dafür, dass der Liquor pathologisch ver- 
ändert, dass er vor allem nicht in normaler Weise resorptionsfähig 
ist. Wenn Schieck schliesslich dazu kommt, als wesentlichen Faktor 
für die Entstehung der Stauungspapille bei Tumor cerebri das Vor- 
handensein eines Hydrocephalus anzusehen, so dürfte das wohl mehr 
oder weniger als zutreffend erachtet werden, nur lässt Schieck den 
Kern der Frage unberührt, wie das Zustandekommen eines solchen 
Hydrocephalus zu erklären ist. Die Vermehrung des Liquor cerebro- 
spinalis bei Tumor cerebri ist genau so wie die Ansammlung von 
Flüssigkeit in serösen Höhlen eben nur möglich, wenn diese infolge 
pathologischer Veränderung nicht mehr in normaler Weise der Re- 
sorption unterliegt. Im übrigen haben auch die bisherigen Unter- 


1) Falkenheim u. Naunyn. Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 
Ва. XXII. 1887. 


Weiterer experimenteller Beitrag zur Pathogenese der Stauungspapile. 29 


suchungen des Liquor cerebrospinalis die Pathogenität desselben bei 
Hydrocephalus sicher gestellt. Ob diese Pathogenität durch anatomisch 
nachweisbare Substanzen, ob durch Toxine bedingt ist, ob es sich 
um chemische leicht oder nur schwer nachweisbare Veränderungen 
handelt, lasse ich vollständig dahingestellt. Die Entwicklung der 
Stauungspapille, die sehr bald stärkere entzündliche Veränderungen 
in Erscheinung treten lässt, macht die Annahme entzündungserregender 
Stoffe nicht unwahrscheinlich. 

Wenn ich auf die Schiecksche Abbildung 14a, Taf. VIII in seiner 
Monographie hingewiesen habe, auf der einige Lücken ein stark gelb 
gefärbtes Aussehen besitzen, während andere Lücken völlig ungefärbt 
erscheinen, so ist doch der Gegensatz zwischen diesen ohne weiteres 
ersichtlich und die Annahme, dass hier auf dasselbe Farbgemisch 
zwei verschiedene Reaktionen eingetreten sind, dass also zwei ver- 
schiedene anatomische Substrate vorhanden sein müssen, erscheint 
zweifelsohne gerechtfertigt. Dabei ist es ganz gleichgültig, ob in dem 
einen oder andern Falle gestaute Flüssigkeit nach van Gieson ge- 
färbt oder ungefärbt erscheint. Das Wesentliche ist die verschieden 
auftretende Reaktion an demselben Präparate, die in dem Schieck- 
schen Falle mit grosser Wahrscheinlichkeit folgern lässt, dass die 
Lücken teils mit normaler, teils mit eiweisshaltiger, entzündlicher 
Flüssigkeit gefüllt waren. Aber selbst das Auftreten von entzündlichen 
Veränderungen lässt immer noch die Möglichkeit offen, dass der 
vermehrte Druck in den Scheidenräumen allein schon genügt hat, um 
erstere zur Auslösung zu bringen. Nur muss an der Annahme fest- 
gehalten werden, dass die in den Scheiden cirkulierende Flüssig- 
keit bei Tumor cerebri wegen ihrer Pathogenität gar nicht oder nur 
schlecht resorbierbar ist und daher den intraokularen Flüssigkeits- 
strom aus dem Auge mehr oder weniger verlegt. 

Auch das Auftreten von reinen Stauungspapillen bei extra- 
duralem Hirntumor und in Füllen, in denen von einer intrakraniellen 
Drucksteigerung zunüchst gar nicht die Rede ist, würe nicht recht 
zu verstehen, wenn der Liquor cerebrospinalis bei Stauungspapille 
eine normale Zusammensetzung besässe und in normaler Weise resor- 
bierbar wäre. Die Pathogenität desselben aber, vorausgesetzt, bietet 
die Genese der Stauungspapille bei diesen Fällen in dem von mir 
angegebenen Sinne keine Schwierigkeit. 

Wenn überhaupt noch ein Zweifel möglich wäre, dass die Ent- 
stehung der Stauungspapille nicht nach der Schieckschen Auffassung 
durch Einpressen der unter erhöhtem Druck befindlichen cerebro- 


30 G. Levinsohn 


spinalen Flüssigkeit in die präformierten Räume des Axialstranges 
zu stande kommen kann, so würden die oben mitgeteilten Unter- 
suchungen über die Verbreitung des Farbstoffs nach Eingiessung von 
gefärbter Kochsalzlösung in den Subduralraum diesen Zweifel be- 
heben. Denn diese Versuche beweisen mit Sicherheit, dass der Farb- 
stoff zwar nach aussen durch die Dura, bei Hunden an zahlreichen 
Stellen, beim Affen nur am Eintritt der Zentralgefässe in die Orbita 
übertritt, dass er an letzterer Stelle auch in den Subarachnoideal- 
raum gelangt, dass er aber niemals in den Axialstrang aufsteigt. 
Dass bei Einspritzungen in den Subduralraum von Hunden und 
Katzen der Farbstoff die Duralscheide des Optikus an verschiedenen 
Stellen verlässt, haben schon die Untersuchungen von v. Michel, 
Schwalbe, Axel Key und Retzius festgestellt. Beim Menschen 
haben die letzteren Autoren allerdings den Ausfluss von Farbstoff 
durch die Dura nie beobachtet; dagegen drang bei direkten Injek- 
tionen in den Scheidenraum der Farbstoff jedesmal leicht nach aussen 
in die Orbita ein. Schwalbe und Quincke konnten ferner bei In- 
jektionen in den Subduralraum den Farbstoff auch im Subarachnoideal- 
raum nachweisen, während Axel Key und Retzius diese beiden 
Räume als vollständig getrennt voneinander erachten. Ohne auf 
diese letztere Frage näher einzugehen, beweisen die oben angeführten 
Versuche, dass jedenfalls beim Affen am Eintritt der Zentralgefiisse 
in den Optikus etwas Farbstoff auf der Bahn der perivaskulären 
Lymphräume vom Subdural- in den Subarachnoidealraum gelangt. 
Alle Autoren stimmen aber darin überein, dass sowohl bei direkten 
wie indirekten Injektionen in den Subduralraum oder auch Subarach- 
noidealraum (was noch besonders hervorgehoben werden mag) des 
Optikus der Farbstoff niemals in das Innere des Sehnerven eindringt. 
Wenn man berücksichtigt, dass die Verbreitung des Berliner Blaus 
die allerfeinsten Kanäle und Öffnungen im Gewebe nachweist, dass 
es z. B. Wolffring, Schwalbe, Axel Key und Retzius möglich 
war, auf diese Weise ein dichtes Kanalnetz im Optikus und der 
Lamina nachzuweisen, das jede Sehnervenfaser umgibt und mit den 
perivaskulären Lymphräumen des Axialstranges im Zusammenhang 
steht, so muss das Nichtaufsteigen des Farbstoffs in den Axialstrang 
bei direkten Injektionen in den Subduralraum als Beweis dafür 
dienen, dass keine Spur von Flüssigkeit in diesem Falle in das 
Innere des Sehnerven eingedrungen ist. Die Verbreitung des Farb- 
stoffs deckt sich eben mit der Verbreitung der Flüssigkeit über- 
haupt. Das sieht man 2. В., wenn man eine Aufschwemmung von 
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Berliner Blau durch ein zartes Filter, etwa Filtrierpapier, hindurch- 
schickt. Die Flüssigkeit fliesst dann blau ab, wenn allerdings auch 
die Farbe der abfiltrierten Flüssigkeit einen helleren Ton besitzt, als 
diejenige der zu filtrierenden Emulsion. 

Schieck hat nun das gerade Gegenteil bewiesen. Er hat bei 
direkten Einspritzungen von Flüssigkeit in den Vaginalraum mensch- 
licher Optici beträchtliche Stauung in der Papile und den perivas- 
kulären Lymphräumen der Zentralgefässe innerhalb des Axialstranges 
festgestellt, während es ihm in keinem Falle gelungen ist, den Liquor 
durch die Dura in die Orbita zu treiben. Dieser Befund widerspricht, 
wie schon bemerkt war, den klassischen Feststellungen der genannten 
Autoren, wie den früher und oben von mir mitgeteilten Unter- 
suchungen. Denn diese lehren, dass die Flüssigkeit zwar die Dural- 
scheide des Optikus auf dem Wege der perivaskulären Lymphräume 
nach aussen verlässt, niemals aber in den Axialstrang aufsteigt, 
selbst auch nicht einmal, wenn der intraokulare Abfluss durch die 
perivaskuláren Lymphscheiden vorher ausgeschaltet ist. Wodurch die 
Stauung in den Versuchen Schiecks veranlasst war, das zu unter- 
suchen kann hier nicht meine ‘Aufgabe sein. Nur mag darauf hin- 
gewiesen werden, dass diese Untersuchungen: Schiecks immerhin 
an einem anatomisch als verstümmelt zu betrachtenden Material an- 
gestellt sind und dass daher Rückschlüsse auf die Pathogenese der 
Stauungspapille doch gewissen Bedenken unterliegen. Wenn Schieck 
für die von ihm angeblich erwiesene Tatsache, dass bei Einspritzungen 
der Liquor nicht auf der Bahn der perivaskuliren Lymphriiume durch 
die Dura nach aussen dringt, sondern vielmehr innerhalb des Axial- 
stranges aufsteigt, darauf zuriickfiihrt, dass die ersteren durch die 
vordrängende Flüssigkeit komprimiert werden, um so mehr als die 
Duralscheide in diesem Falle aufgelockert erscheint, so hat diese 
Erklärung eine viel grössere Wahrscheinlichkeit für den umgekehrten 
Fall, nämlich für das Nichteindringen der Flüssigkeit in den Axial- 
strang. Denn die feinen blütterförmigen Maschen der perivaskulären 
Lymphräume, die den Axialstrang durchsetzen, sind innerhalb des 
Sehnerven in einem starren, nicht ausdehnungstähigen Organ gelegen, 
so dass es leicht verständlich ist, dass diese Maschen bei erhöhtem 
Druck sofort zusammengedrückt werden und für das weitere Kindringen 
von Flüssigkeit unpassierbar werden, während es bei dem sehr kurzen 
Weg durch die dehnungsfähige Dura noch möglich ist, die Flüssigkeit 
hindurchzutreiben. Bei Tumor cerebri wird aber die Flüssigkeit um 
so weniger in den Axialstrang aufsteigen können, da zu der Druck- 
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steigerung, unter dem diese steht, noch die Pathogenitit und daher 
verstopfende Wirkung derselben hinzutritt. 

So sehen wir, dass die von Schieck eingeführten Modifikationen 
der von mir aufgestellten Theorie iiber die Pathogenese der Stauungs- 
papile sich als vóllig unbegründet, ja direkt als falsch erwiesen 
haben. Wir müssen damit rechnen, dass der Liquor cerebrospinalis 
bei Tumor cerebri pathologisch veründert und nicht mehr in vollem 
Umfange resorptionsfähig ist, dass ferner die Stauung im vorderen 
Sehnervenabschnitte nie die Folge einer Einpressung von Liquor 
cerebrospinalis in den Axialstrang sein kann. Dass bei liingerem Be- 
stehen der Stauungspapille schliesslich feinste Teilchen infolge der 
starken Drucksteigerung vom Scheidenraum doch noch in den Axial- 
strang gelangen können (eine Möglichkeit, auf die schon früher von 
mir hingewiesen wurd®, und auf die vielleicht in erster Linie die 
Entstehung von stärkeren Entzündungserscheinungen bei der Stauungs- 
papille zurückzuführen sein dürfte), spricht durchaus nicht gegen 
diese Auffassung. Nach der oben gegebenen Schilderung über die 
Pathogenese der Stauungspapille muss diese aber, da es sich ja zu- 
nächst nur um eine Stauung der normalen intraokularen Flüssigkeit 
handelt, im Anfangsstadıum völlig entzündungsfrei sein. 

Sind daher die experimentellen Untersuchungen Schiecks nicht 
geeignet, die Entstehung der Stauungspapille in dem von ihm an- 
gegebenen Sinne plausibel zu machen, so kommt seinen pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen eine um so grössere Bedeutung zu. 
Diese, die an einem ganz frischen Material in sorgfältigster Weise 
angestellt sind, bringen den unwiderleglichen Beweis, dass im An- 
fangsstadium der Stauungspapille der einzige pathologische Befund 
eine Stauung der perivaskulären Lymphräume der Zentralgefässe ist, 
und dass demnach alle Theorien, welche die Stauungspapille als den 
Ausdruck einer entzündlichen Schwellung betrachten, oder durch 
Übertragung der Stauung vom Gehirn aus innerhalb des Sehnerven 
selbst erklären, falsch sein müssen. Die Schieckschen Untersuchungen 
sind daher, wie ich schon eingangs dieser Arbeit hervorgehoben habe, 
ausserordentlich geeignet, die von mir aufgestellte Theorie zu unter- 
stützen, eine Auffassung, zu der sich ja im wesentlichen auch Schieck 
bekennt, nur dass sich die von ihm eingeführten Modifikationen 
dieser Theorie als unrichtig erwiesen haben. 

Der zuletzt von mir beschriebene Versuch am Affen hat auch 
den experimentellen Nachweis erbracht, dass die Ansichten von Deyl 
und Knape, nach welchen die Stauungspapille durch Kompression 
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der Zentralvene innerhalb des Vaginalraums zu stande kommt, auf 
einer falschen Voraussetzung beruhen. Wie ich schon in meiner 
früheren Arbeit hervorgehoben; und durch einen einschlägigen ana- 
tomischen Befund plausibel gemacht hatte, würden als Folge einer 
solchen Kompression weniger eine Stauungspapille als vielmehr venöse 
Hyperämie und Netzhauthämorrhagien zu erwarten sein. Diese An- 
nahme hat durch den Affenversuch, der in der Tat bei stärkster 
Kompression der Zentralvene innerhalb des Scheidenraums nur eine 
ganz geringe Papillenschwellung, aber sehr starke venöse Hyperämie 
aufwies, eine einwandsfreie Bestätigung erhalten. 

Aus meinen Versuchen geht ferner die Richtigkeit der schon 
von Schieck hervorgehobenen Tatsache hervor, dass bei experi- 
menteller Erzeugung von Stauungspapille die Entwicklung derselben 
auf der Operationsseite schneller als auf der entgegengesetzten Seite 
von statten geht. Wenn es in meinen Versuchen auch nicht zu einer 
intensiven Stauungspapille gekommen ist, so haben die ersteren doch 
jedesmal auf der Operationsseite die Schwellung und Veränderung 
der Papille wesentlich deutlicher in Erscheinung treten lassen, als 
auf der entgegengesetzten Seite. 

Dass schliesslich die Besserung bzw. Heilung einer Stauungs- 
papille bei Hirntumor durch Trepanation mit der von mir auf- 
gestellten Theorie über die Pathogenese derselben in vollem Ein- 
klang steht, liegt ohne weiteres auf der Hand. Denn da die Ent- 
stehung der Stauungspapille nach dieser Theorie in erster Linie 
durch ein mechanisches Hindernis, nämlich die Behinderung des 
intraokularen Abflusses bedingt wird, ist es ja verständlich, dass die 
Stauungspapille zurückgehen muss, wenn dieses Hindernis behoben, 
wenn durch Anlegen eines Ventils ein leichterer Abfluss der unter 
erhöhtem Druck befindlichen cerebrospinalen Lymphe und somit 
auch der intraokularen Flüssigkeit ermöglicht wird. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. ], Fig. 1—18. 


Fig. 1—5. Apparat, mit Ventil versehen, zur luftdichten Einführung von 
Flüssigkeit in das Cavum cranii. 

Fig. 6. Sagittaler Durchschnitt durch den rechten Sehnerveneintritt eines 
Hundes nach Einführung von 3g Olivenöl in den Subduralraum des Gehirns. 

Fig. 7. Sagittaler Durchschnitt durch den rechten Sehnerveneintritt eines 
Hundes, 4 Tage nach Einführung von 6g Mandelöl in den Subduralraum des 
Gehirns. 

Fig. 8. Sagittaler Durchschnitt durch den linken Sehnerveneintritt des- 
selben Hundes. 
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Fig. 9. Sagittaler Durchschnitt durch den rechten Sehnerveneintritt eines 
Hundes, 4! Stunden nach Eingiessung von 300 g gefärbter Kochsalzlösung unter 
starkem Druck in den Subduralraum des Gehirns. 

Fig. 10. Sagittaler Durchschnitt durch den Sehnerveneintritt eines Affen, 
mehrere Stunden nach Eingiessung gefärbter Kochsalzlösung unter hohem Druck 
in den Subduralraum des Gehirns. 

Fig. 11 u. 12. Querschnitte durch den Sehnerven eines Hundes auf der 
Höhe des Eintritts der Zentralgefässe nach Eingiessung von 1500g gefärbter 
Kochsalzlösung unter hohem Druck in den Subduralraum des Gehirns. 

Fig. 13. Querschnitt durch den Sehnerv eines Hundes in der Höhe der 
Lamina cribrosa nach Eingiessung von 270g gefärbter Kochsalzlösung in den 
Subduralraum des Gchirns. 

Fig 14. Querschnitt desselben Sehnerven auf der Höhe des Eintritts der 
Zentralgefässe. 

Fig. 15. Querschnitt desselben Sehnerven proximalwürts von Fig. 14. 

Fig. 16. Querschnitt durch den Sehnerven eines Affen nach Eingiessung 
gefürbter Kochsalzlósung unter erhóhtem Druck in den Subduralraum des Ge- 
hirns, am Eintritt der Zentralgefässe. 

Fig. 17. Querschnitt durch denselben Sehnerven unmittelbar proximalwärts 
von Fig. 16. 

Fig. 18. Querschnitt durch denselben Sehnerven in der Nähe des Foramen 
opticum. 
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Mit Taf. II, Fig. 1—3, und einer Figur im Text. 


Ehe ich die bakteriologischen Ergebnisse der bisher von mir ver- 
öffentlichten fünf Fälle sympathischer Ophthalmie nebst den im Zu- 
sammenhang damit geimpften Affen und Kaninchen — Teil I und 
П: v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXVIII u. LXXIX — zu- 
sarmmenstelle, möchte ich noch über einen weiteren Patienten be- 
richten. 


Fall VI. H. Links hatte sich vor etwa !|, Jahre aus unbekannter 
Ursache eine Entzündung abgespielt. Zurzeit ist das linke Auge blass. 
Zentral befindet sich ein grosser Cornealdefekt, der von Iris ausgefüllt 
ist. Keine Vortreibung, da der Druck — 3 ist. Am zweiten, rechten 
Auge macht sich seit etwa 4 Wochen eine Sehstörung bemerkbar. Das 
Auge zeigt Ciliarinjektion, multiple hintere Synechien und diffuse Be- 
schläge der Descemet. Die brechenden Medien siud so trüb, dass man aus 
dem Fundus nur etwas graugrünes Licht erhalten kann. Visus L. = 
Amaurose; R. — "|,,. Enucleation L. Sehmierkur und grosse Dosen Sali- 
cyl hielten 3 Wochen lang eine weitere Verschlimmerung hintan; hierauf 
entzog sich der Patient der ferneren Behandlung. 


Mikroskopisch zeigte der enucleierte Bulbus den ,typischen* Be- 
fund der sympathisierenden Entzündung. Die Iris, die eine ganze Strecke 
weit nur von Hornhautepithel bekleidet wird, ist herdförmig infitriert 
von Plasmazellen und Rundzellen und enthält auch einige Epitheloide 
und eosinophile Zellen. Namentlich an den hinteren Partien finden sich 
grössere und kleinere Ansammlungen polynukleärer Leukocyten; den Ciliar- 
körper bedeckt ein dünnes Exsudat einkerniger Zellen. Die Aderhaut ist 
in den vorderen Partien herdförmig vom Äquator ab diffus infiltriert und 
erreicht in der Gegend des Sehnerveneintritts eine Dicke bis zu 2,5 mm, 
Die Infiltration bevorzugt die Schicht der grossen Gefässe und besteht 
zum überwiegenden Teil aus Plasmazellen, neben ihnen beherrschen 
Lymphocyten das Bild. Man findet vielfach Nester Epitheloider, die im 
Zentrum Riesenzellen bergen. 

3* 
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Die Retina ist nur in ihren vordersten Partien atrophisch degeneriert, 
sonst weist sie hier und da Infiltrationen um die Gefässe auf, so nament- 
lich um die Zentralgefässe. 

Das Endothel der Optikusscheiden ist etwas gewuchert. Starke In- 
filtration mit Plasmazellen und Epitheloiden findet sich ferner um die 
vorderen Ciliargefüsse und reicht von dort unter der Episklera fortkrie- 
chend fast bis zum Aequator bulbi. Dieselben Veründerungen, wenn auch 
nicht ganz so stark ausgeprügt, bemerkt man an den hinteren Ciliar- 
gefässen. Grampositive Diplocokken liessen sich spärlich in der Chorioidea 
und den Optikusscheiden — siehe Fig. 1 — nachweisen. 

Zur Anlegung von Kulturen war der Bulbus steril eröffnet und ein 
Stückchen Aderhaut und Iris in Bouillon verrührt. Mit dieser Aufschwem- 
mung wurden beschickt drei Löffler-Serumröhrchen, ein Schrägagar- 
röhrchen, die steril blieben, ferner folgende Nährböden mit positivem 
Resultat: 
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| (| MNHFEPHH 
Nr. Nährboden un s KE 5 3 E Е © | Färbung 
р к с о See 
о |72 аБаБ Е 
I Bouillon | Diplocokken | + | — | 4 / — | | weiss 
II Schrügagar Paketcokken | + | — | +| — | — | hellgelblich 
III Bouillon Paketcokken | — | — ; + | — '—| grünlich 
IV AgarhoheSchicht | Diplocokken | + | — — weiss 
V Bouillon Paketcokken | -- | — | + i griinlich 
VI Schrägagar Cokken*) س ل ا س ا‎ weisslich 
III. Generat. | | 
Paketcokken | | 
VII | Traubenzucker- | Paketcokken | + — | + | — gelb 
agar hohe Schicht 
VIII | Traubenzucker- Cokken *) س ال‎ | + | — weiss 
i dd | | | | | 


*) Rundcokken meist in unregelmässigen Häufchen liegend. In Methylen- 
blaupräparaten der Agarkulturen liegen die Cokken bedeutend regelmässiger; 
man findet unter ihnen immer einige Exemplare, die den Farbstoff nicht an- 
nehmen. 

Es standen mir nun ferner Präparate von dem von R. Deutsch- 
mann (19) veröffentlichen Fall sympathischer Ophthalmie zur Ver- 
fügung. Sehr deutlich sieht man auch hier in beiden Optikusscheiden 
und am Chiasma Diplocokken, die von einem hellen Hofe umgeben 
sind. Grampräparate waren leider damals nicht angefertigt. Fig. 2 ist 
eine Photographie eines aus dem Jahre 1892 stammenden Methylen- 
blaupräparates vom zweiten Optikus. Der Diplococcus liegt in den 
Endothelwucherungen im Zwischenscheidenraum. Bei Lupenbetrachtung 
der Platte erkennt man eine weitere, nicht so ausgeprägte Teilung 
in der Längsachse, also Tatradenbildung. 

R. Deutschmann äusserte sich damals über den Befund wie 
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folgt: „Die gefundenen Mikroorganismen zeigen die Form plumper, 
kurzer Stäbchen, die an beiden Enden ein klein wenig zugespitzt 
erscheinen bzw. verschmälert aussehen. Sie liegen sowohl in Zellen 
regellos um den Zellkern herum, als auch frei im Gewebe. Im 
letzteren Falle finden sich häufig zwei zusammen gelagert. Die Bilder, 
welche man von diesen Mikroben erhält, ähneln entschieden den- 
jenigen, welche man sonst von den Gonocokken her zu sehen ge- 
wohnt ist und zwar deshalb, weil sie bezüglich der Anordnung ihrer 
Lagerung ihnen wesentlich nahe kommen.“ Das kurze plumpe Stäb- 
chen, das an beiden Enden zugespitzt erscheint und gonocokken- 
ähnliche Formen annehmen kann, ist in der damals noch ganz jungen 
bakteriologischen Ara fälschlich für einen Bacillus statt für einen 
Coccus erklärt worden. 

Ebenso konnte ich Präparate von dem von Grunert (29) ver- 
öffentlichten Fall sympathischer Ophthalmie untersuchen. Grunert 
selbst fand weder in den so ausgesprochenen Entzündungsherden 
der vorderen Abschnitte beider Bulbi, noch in den Infiltrationen der 
Papillen noch irgendwo anders im Verlaufe der Optici, des Chias- 
mas und der angrenzenden Hirnteile und Meningen irgend etwas, 
das man zweifellos als Mikroorganismen hätte deuten können, ob- 
gleich er weit über 500 Präparate auf das sorgfältigste untersuchte. 
Ebensowenig Professor Dr. Schleich, Professor Dr. v. Baumgarten 
und Dr. Henke. Demgegenüber war es R. Deutschmann möglich, 
im Grunertschen Bulbus I an der Papille, an den Scheiden des 
Optikus I bei seinem Übergang zum intrakraniellen Teil, am Chiasma, 
am Optikus II im intrakraniellen Teil, sowie in seinem weiteren Ver- 
laufe, und ferner an der Papille des zweiten Auges Diplocokken auf- 
zufinden, die damals gleich gezeichnet wurden. Die Zeichnungen sind 
_ noch vorhanden: die Original-Priiparate sind heute noch so gut er- 
“halten, dass man in jedem mehrere deutliche Diplocokken findet, 
und sogar aus den nach Weigert gefärbten Schnitten, in denen sie 
dunkelblau erscheinen, annehmen kann, dass sie wahrscheinlich gram- 
positiv sind. Einen derartigen Diplococcus aus dem Intervaginalraum 
des zweiten Optikus habe ich jetzt photographieren lassen und bilde 
ihn auf Fig. 3 ab. 

Der mikroskopische Bakterienbefund aller meiner bisher ver- 
öffentlichen Fälle vom Menschen, sowie der zugehörigen Versuchs- 
tiere ist kurz folgender. 


Fall I. Grampositive Diplocokken, etwas variierend in der Grösse 
in der Chorioidea. 
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Affe I. Grampositive Diplocokken im Oculus I, in den Gefüssschei- 
den an beiden Opticis, am Chiasma im Exsudat, im Oculus II. 

Kan. II. Diplocokken, nach sorgfáltigem Suchen in den Meningeal- 
verdickungen, was im Teil I noch nicht erwähnt ist. 

Affe II. Grampositive Diplocokken in der Orbita I, auf den Endo- 
thelien des Optikus I, den Meningen, den Scheiden des Optikus II, im 
Oculus II. 

Kan. I. Diplocokken, variierend in der Grósse im Oculus I, den 
Scheiden des Optikus I und II, der Iris von Oculus II. 

Kan. 68. Grampositive Diplocokken im Oculus I, den Scheiden des 
Optikus I und II, an den Meningen. 

Kan. 69. Diplocokken im Oculus I, an den Scheiden des Optikus I 
und II, an den Meningen, im Oculus II. 

Affe III. Diplocokken an den Meningen. 


Fall II. Keine Bakterien im Exenterationsinhalt, was natürlich nicht 
gegen die Anwesenheit vereinzelter Exemplare spricht. 

Kan. 107. Cokken, teils einzelne, teils zu zweien liegend in den 
Meningealverdickungen. 


Fall III. Über den Bakterienbefund lässt sich nichts aussagen, da 
bei der Einbettung eine grobe Verunreinigung mit Bakterien stattgefun- 
den hat, die als solche sicher zu erkennen ist. 

Kan. 134. Wenige Exemplare teils einzeln, teils zu zweien liegender 
Cokken in den Scheidenveränderungen beider Optici. 

Fall IV. Grampositive Diplocokken im Ciliarkörper und dem epi- 
skleralen Gewebe. 

Kan. 105. Hin und wieder ein Diplococcus an den Optikusscheiden 
und den Meningen. 


Fall V. Mikroskopisch nicht untersucht. 
Kan. 139. Grampositive Diplocokken an den Meningealveränderungen. 


Fall VI. Grampositive Diplocokken in der Chorioidea und im Inter- 
vaginalraum. 


Fall Grunert und R. Deutschmann siehe oben. 


Im zweiten Teil dieser Arbeit erwähnte ich kurz, dass von mir 


10 sympathisierende Bulbi mit mehr oder weniger ausgeprägtem „ty- 
pischem“ Befunde mikroskopisch untersucht worden sind. Hiervon habe 
ich drei ausfiihrlich beschrieben; bei den iibrigen sieben liessen sich 
noch zweimal Diplocokken in den Geweben nachweisen. 

In einem Falle rezidivierender Iritis, bei dem auf dem andern 
Auge eine Phthisis bulbi bestand, lag der Verdacht einer sympathi- 
sierenden Entzündung sehr nahe. Im Exenterationsinhalt des ersten 
Auges fanden sich spärliche grampositive Diplocokken. 

In zwei weiteren Fällen, in denen eine Verletzung zu einer chro- 
nischen Entzündung des betreffenden Auges geführt hatte, waren 
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diese enucleiert worden. Auch hier fanden sich grampositive Diplo- 
cokken von einem hellen Hofe umgeben. 

Der mikroskopische Nachweis von Bakterien in sympathisierenden 
Augen, die doch alle die Möglichkeit einer Mischinfektion nicht aus- 
schliessen lassen, ist an und für sich nicht hoch anzuschlagen. Es 
bleibt indessen bemerkenswert, dass in meinen positiven Fällen stets 
Diplocokken gefunden wurden, die, wenn nach Gram gefärbt 
wurde, sich nicht entfärbten. Ihr Vorkommen war überaus spärlich 
und meist dort, wo die Entzündungsvorgänge frischer waren; in der 
Nähe Epitheloider oder Riesenzellen habe ich nie irgendwelche ent- 
deckt. Sie liegen fast immer einzeln und sind daher leicht zu über- 
sehen. Manche Präparate habe ich erst fünfmal durchsuchen müssen, 
ehe ich zu einem günstigen Resultate kam, trotzdem konnte ich von 
der Anfertigung von Serienschnitten absehen, da sich in positiven 
Fällen in jedem Schnitt einige Exemplare auffinden liessen. Gerade 
die Gestalt des einzeln liegenden Diplococcus, umgeben von einem 
hellen Hofe, erleichtert ungemein die Abgrenzung gegenüber den 
Granulis der Mastzellen. Weit störender wirken mitunter verstreute 
Pigmentkörner; in solchem Falle geben Grampräparate mit Alaun- 
karmin-Nachfärbung die besten Bilder. Dieses so spärliche Vorkommen 
sichert ihnen eine gewisse Pathogenität, da avirulente Bakterien schnell 
von den natürlichen Schutzkräften des Organismus entfernt worden wären. 

Sehr viel beweiskräftiger sind die zahlreichen Befunde bei den 
Versuchstieren. Fast überall, wo die entzündlichen Veränderungen 
sich über das erste Auge hinaus erstrecken, kann man Diplocokken 
an den erkrankten Optikusscheiden und den Meningen, ja bisweilen 
auch im zweiten Auge auffinden. Hier dürfte von einer Mischinfektion 
nicht mehr die Rede sein, denn gerade das Überwandern in die 
Optikusscheiden und das Hervorbringen umschriebener chronischer 
Verdickungen der Meningen gehört zu den spezifischen Eigenschaften 
des hypothetischen Erregers der sympathischen Ophthalmie. Nach- 
dem ich mich ausserdem von dem Vorkommen von Diplocokken in 
beiden Optikusscheiden und den Meningen im Falle R. Deutsch- 
mann und in beiden Augen, beiden Optikusscheiden und den Me- 
ningen im Falle Grunert überzeugt habe, stehe ich nicht an zu be- 
haupten: Der Erreger der sympathischen Ophthalmie ist ein 
grampositiver Diplococcus. 

Die kulturellen Ergebnisse meiner Fälle sind weniger zahlreich, 
da namentlich anfangs nur selten die bakteriologische Untersuchung 
mit herangezogen wurde. Die Resultate sind kurz folgende. 
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Fall I. Oculus I. Die meisten angelegten Kulturen blieben steril, 
die wenigen, die angingen, liessen sich als Verunreinigung erkennen. 

Oculus II aus dem Kammerwasser drei Kolonien grampositiver Cokken, 
etwa der Sarcine nahestehend. Genauere Identifizierungen machte ich da- 
mals noch nicht. 

Affe III. Vom Chiasma lassen sich einige typische Sarcinekolonien 
züchten. 


Fall IlI. Anaerobe, grampositive Stübchen, die als Mischinfektion 
aufzufassen sind. 


Fall V. Aus dem Auge angelegte Kulturen wurden verunreinigt, 
jedes der beiden Róhrchen enthielt andere Bakterien. 
Kan. 138. Von der Gegend des Chiasma lässt sich Sarcine züchten. 


Fall VI. Aus dem Auge lassen sich grampositive und gramnegative 
Sarcine und Diplocokken züchten, die ich auch der Sarcine nahestehend 
nennen möchte; eine Kultur verwandelte sich in der III. Generation in 
typische Paketcokken. 


Es ist mir demnach mehrmals geglückt in Fällen, in 
denen sich mikroskopisch Diplocokken fanden, Sarcine zu 
züchten. Sarcine kommt nicht nur überall in der Natur, sondern 
auch im normalen Conjunctivalsack häufig vor. 

Stubenrath (127) nennt Sarcine alle die Mikroben, die sich 
nach drei Richtungen teilend in kubischen Verbänden zusammen- 
bleiben. Zur Unterscheidung der Gattungen benutzt er hauptsächlich 
die Farbstoffbildung, während er die Unterarten durch das mikro- 
skopische Aussehen der Plattenkultur und das Bild des hängenden 
Tropfens trennt. Er kommt ferner zu dem Schluss, dass die einzelnen 
Farbenabstufungen, die mehr oder weniger ausgesprochene Gelatine- 
verflüssigung, die Trübung von Bouillon, Gelatine und Heudekokt, 
die Art des Oberflächenwachstums und die Unterlassung der Paket- 
bildung auf einzelnen Nährböden viel zu unsicher und wechselnd sei, 
um daraufhin bestimmte Gruppierungen vorzunehmen. Ferner sagt 
er an anderer Stelle, dass das Genus sarcina vom Genus micrococcus 
nicht scharf abgegrenzt ist, indem in manchen Fällen die Paket- 
bildung nur ausnahmsweise eintritt oder überhaupt unklar und 
zweifelhaft bleibt. Beachtenswert sei ferner die grosse Variabilität in 
dem biologischen Verhalten der Sarcinen. Lehmann und Neu- 
mann (115) sind der Überzeugung, dass das Genus sarcina durch 
lückenlose Übergänge mit dem Genus micrococcus verbunden ist und 
nur durch einige Willkür sich abgrenzen lässt. Sie halten Mikrococcus 
luteus für vollkommen identisch mit Sarcina lutea und sprechen die 
Sarcina rosea als Forma sarcinica des Mikrococcus roseus an. Ihrer 
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Meinung nach stellt der Mikrococcus quadrigeminus Klebs vielleicht 
die Forma sarcinica des Mikrococcus pyogenes dar. 

Während Stubenrath noch sagt: Pathogene Eigenschaften für 
Mensch oder Tier sind von keiner Sarcine nachgewiesen, finden sich 
gegenteilige Angaben von der Sarcina tetragena, synonym Mikrococcus 
tetragenus Koch und Gaffky. Lehmann und Neumann berichten 
von ihr, dass sie bei weissen und grauen Mäusen rasch verlaufende 
Septikämien, bei Kaninchen Peritonitis und lokale Abscesse ver- 
ursache; auch beim Menschen sei es durch einige Versuche bewiesen, 
dass der Pilz Eiterung errege und sie nicht nur begleite. Uber pa- 
thogene Sarcinen berichtet ferner Cao (107). Er fand im Darm der 
Kiichenschwabe bei einigen Exemplaren eine Sarcina alba, die in 
ihren morphologischen Eigenschaften und Wachstumsbedingungen der 
gewóhnlichen Sarcina alba der Luft identisch war, und welche, 
unter die Haut von Meerschweinchen und Kaninchen geimpft, die 
Bildung von Geschwiiren an der Impfstelle hervorrief und innerhalb 
von 5—7 Tagen zum Tode fiihrte. Bei der Obduktion begegnete 
man ausser den órtlichen Geschwüren einem starken Verfall und 
einer mässigen Geschwulst der Milz, und aus dem Eiter, aus der 
Milz, aus den Leistendrüsen, bisweilen auch aus dem Blute konnte 
er die Sarcine isolieren. Ihm gelang nun folgender interessanter 
Versuch. Nachdem er sich überzeugt hatte, dass der Darm einer 
Küchenschwabe keine Sarcine mehr enthielt, ernährte er sie mit der 
Nährsubstanz der gewöhnlichen Luftsarcine. Hierauf isolierte er die 
Sarcina wieder aus dem Darm und prüfte ihre Pathogenität gegen 
Meerschweinchen und Kaninchen, wobei die Versuchstiere starben. 
Er erwähnt ferner Martoglio (117), der eine Sarcina lutea dadurch 
pathogen gestaltete, dass er sie auf Agar züchtete, in dem lösliche 
Produkte von pathogenen Mikroorganismen enthalten waren, dann 
Bajardi (106), der dem Mikrococcus candicans und aurantiacus da- 
durch pathogene Eigenschaften verlieh, dass er sie in Gegenwart der 
löslichen Produkte des Staphylococcus aureus anaerob züchtete. 
Sauerbeck (124) berichtet über eine Sarcina mucosa, die für Mäuse, 
weisse Ratten und Meerschweinchen, dagegen nicht für Kaninchen 
pathogen war. Sie stammte aus dem Sputum eines Patienten, das 
zur Untersuchung auf Tuberkelbacillen geschickt war, aber nur diese 
Sarcine enthielt. Nagano (118) fand in einem Ovarialabscess eine 
für Mäuse und Kaninchen pathogene gramnegative Sarcine. Diese 
besass die Eigentümlichkeit, im Eiter die Form von Diplocokken an- 
zunehmen. Da eine Kultur gramnegativer Diplocokken nicht gelang, 
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sondern stets Sarcine anging, so hielt er diese Gonocokken ähnlichen 
Bilder für Degenerationsformen. Über das Hämolysierungsvermögen 
der Sarcinen, das ja manchmal mit der Virulenz Hand in Hand 
geht, sagt Pribram (122), dass es in Blutbouillonkulturen nicht auf- 
trete, während die Blutagarplatte in längstens drei Tagen vollständig 
durchsichtig werde, indes diffus rot bleibe, ohne dass Aufhellungs- 
ringe auftreten. Lubenau (116) berichtet über einen Mikrococcus 
tetragenus, der aus dem Sputum eines an Husten und Auswurf 
leidenden und auf Tuberkulose verdächtigen Patienten stammte, wo 
er in Reinkultur zu finden war. Dieser Stamm, dem eine gewisse 
Virulenz nicht abzusprechen ist, zeigte geringe Hämolysinbildung 
nach der Neisser- Wechsbergschen Methode. Eine andere nicht 
pathogene Sarcine zeigte keine Hämolyse. 

Experimentell am Auge ist die Sarcina von Perles (121), 
Lobanow und Ulbrich (74) geprüft. Perles fand bei der Sarcina 
aurantiaca keine Pathogenität. Bei der Sarcina lutea erzielte er nur 
in der Vorderkammer rezidivierende Entzündungserscheinungen und 
zwar verschieden, je nach der Schwere der Infektion. Lobanow be- 
kam bei Vorderkammerimpfungen eine 5—7tiigige Iritis, auch war 
die von ihm benutzte Sarcine für den Glaskörper pathogen. Ulbrich 
teilt einen Versuch mit gelber Sarcine mit. Er spritzte eine ziemlich 
dichte Aufschwemmung in den Glaskörper. Am zweiten Tage war 
nur noch aus der Mitte des Glaskörpers etwas rotes Licht zu er- 
halten, sonst gab es überall weissen Reflex. 

Am vierten Tag wurde enucleiert und dann mikroskopisch unter- 
sucht, hierbei waren die Randteile der Hornhaut leicht infiltriert, die 
Vorderkammer rein, die Iris leicht hyperämisch, dagegen bestand 
eine starke Cyclitis mit Infiltration des umgebenden Glaskörpers so- 
wie Leukocyten an der ganzen Innenfläche der Netzhaut, heftige 
Neuritis optica. 

Zum Ausgangspunkte meiner Untersuchungen wählte ich zu- 
nächst die Sarcine, die ich in Reinkultur von den Meningen des 
Affen III gewonnen hatte. Sie wuchs auf allen Nährböden üppig, 
auch noch bei Zimmertemperatur, mit gelber Farbe und bildete auf 
festen wie flüssigen Substraten sehr schöne Pakete und Waren- 
ballen, Gelatine wurde langsam verflüssigt, Milch und Pferdeplasma 
nicht koaguliert, auf der Blutagarplatte zeigte sich im Ausstrich 
keine Hämolyse. Lackmusmolke wurde schwach gerötet. 


Kaninchen 144 erhielt von 1tägiger Agarkultur dieser Sarcine 
0,2 Öse in den Glaskörper injiziert nach Ablassen des Vorderkammerwassers. 
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Resultat, klinisch: leichte Trübung vor der Papille, die bis zum 
8. Tage zunimmt, gleichzeitig bilden sich weisse Exsudatflocken an einigen 
Stellen des Glaskórpers. Enucleiert am 21. Tage, 

Mikroskopisch umschriebene Anhäufungen polynukleärer Leuko- 
cyten auf den innersten Schichten der Netzhaut. Geronnene Flüssigkeit 
auf den Ciliarfortsätzen, mit einigen Rundzellen. Vordere Ciliargefässe 
enthielten viele randständige Leukocyten. Keine herdförmige Infiltration 
der Uvea. Papille leicht geschwellt und etwas infiltriert. 


Kaninchen 145 erhielt von 1tágiger Agarkultur derselben Sarcine 
0,6 Ose (dreimal so viel wie Kaninchen 144) in den Glaskörper injiziert, 
nach Ablassen des Vorderkammerwassers. 

Resultat, klinisch: schalenförmige dichte weisse Glaskörpertrübung 
der hintersten Partien. Am 11. Tage enucleiert. 

Mikroskopisch Papille etwas stärker geschwellt und infiltriert wie 
bei Kaninchen 144. Auflagerung polynukleärer Leukocyten und Fibrin 
auf die innersten Schichten der Retina in verschiedener Stärke. Beginnende 
Exsudatbildung auf den Ciliarfortsätzen. Leichte Vermehrung der Plasma- 
zellen im Ciliarkörper, einige sind auch in der Iris zu finden. Keine herd- 
förmige Anordnung. Im Exsudat am Ciliarkörper und auf der Papille 
finden sich einige fragliche Diplocokken. 


Gilberts(25) Angabe, dass bei aseptischen corneoskleralen Wunden 
im Kaninchenauge eine am 2. und 3. Tage am deutlichsten sichtbare, 
dann wieder ziemlich schnell abklingende Papillitis auftritt, benutzte ich 
bei den nächsten Tieren, um die Chancen einer Ansiedelung an der Pa- 
pille oder eine Accommodation an die Lymphflissigkeit zu steigern. 
1 


Kaninchen 146 perforierende Aderhautwunde mit kleinem Glas- 
körperprolaps gesetzt, einbringen 1 Öse Sarcine. 

Resultat, klinisch: in den ersten Tagen leichte Iritis, etwas Ex- 
sudat am Boden der Kammer. Nachdem die Wunde geschlossen, das Ex- 
sudat geschwunden, sieht man leichte Papillitis und Trübungen im Glas- 
kórper. Am 9. Tage alles in Rückgang begriffen, daher enucleiert. 

Mikroskopisch: Papillenschwellung mit leichter Infiltration, die die 
Zentralgefüsse noch etwas nach hinten begleitet, in den Gefüssen rand- 
ständige polynukleäre Leukocyten. Leichte entzündliche Verklebungen an 
den Optikusscheiden. Exsudatháufchen auf den innersten Schichten der 
Retina und den Ciliarfortsátzen, Iris frei von entzündlichen Veründerungen. 


Kaninchen 148. Perforierende corneosklerale Wunde gesetzt, dann 
Einbringen von Sarcine. 

1. Tag. Grosser Fibrinklumpen auf der Wunde, Glaskörperprolaps, 
aus dem Fundus nur ganz verwaschenes Licht, Exsudat im Pupillargebiet. 

2. Tag. Verschiedene Knötchen auf der stark hyperämischen Iris. 
Exsudat im Pupillargebiet und am Boden der Vorderkammer. Papillitis, 
Glaskórpertrübungen. 

5. Tag. Rückgang der entzündlichen Veränderungen. 

7. Tag. Kammerwasser klar, Iris etwas hyperümisch. 

30. Tag. Enucleiert. 
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Mikroskopisch nur leichteste Infiltration der nicht geschwollenen 
Papille, sonst gar kein pathologischer Befund zu erheben. 

Zusammenfassend kann ich also sagen, dass diese Sarcine, in 
viel kleineren Mengen als sie Ulbrich anwandte, Glaskórperabscesse 
verursacht, die nach dem fünften Tage keine Neigung mehr haben 
sich zu vergrössern. Je stärker die Dosis, desto stärker die Entzündung, 
die sich bei gleichzeitiger Anlegung einer corneoskleralen Wunde 
auch zu leichter lritis, Papillitis und Glaskórpertrübungen steigern 
lässt; auffallend ist, dass auch hier am fünften Tage eine Rück- 
bildung auftritt und mikroskopisch sich keine circumscripten Infil- 
trationen in der Uvea nachweisen lassen. 

Ich ging nun dazu über, die Virulenz dieser Kultur zu steigern, 
und injizierte Meerschweinchen Reinkulturen in die Bauchhöhle. 
Die Exsudatentnahme und Anlegung von Kulturen erfolgte jeweils 
nach 4, 24, 48, eventuell 72 Stunden. Zum Weiterarbeiten wurden 
stets die Kulturen, die der letzten Exsudatentnahme entstammten, 
verwendet. Im allgemeinen trat bei den Versuchstieren zunächst ein 
Exsudat im Abdomen auf, das aus polynukleären und grossen mono- 
nukleären Zellen bestand. Die Phagocytose war sehr lebhaft, man 
sah bis zu 20 Cokken in einer Zelle. Aus dem zweiten Tier liess 
sich noch nach 24 Stunden Sarcine züchten, vom dritten Tier ab 
sah man sowohl in der Abdominalflüssigkeit wie in der Kultur Cok- 
ken mit der Neigung zu zweien oder kleinen Háufchen zusammen zu 
legen, hin und wieder bildeten sie kurze Ketten, nie Tetraden. Im 
fünften Tier liessen sich noch 72 Stunden nach erfolgter Infektion 
20—30 Kolonien aus der Peritonealfliissigkeit herausziichten. Die 
endgiiltige dem Meerschweinchen 155 entstammende Kultur 155 hatte 
folgende Eigenschaften. Auf allen Nührbóden gut wachsend sieht 
man kleine, bisweilen erst am zweiten Tage auftretende weissliche 
Kolonien. Bouillon wird diffus getrübt, Gelatine langsam verflüssigt, 
Milch und Pferdeplasma nicht koaguliert. In der Blutbouillon geringe 
Hämolyse am dritten Tage. Mikroskopisch im hängenden Tropfen 
sind es Diplocokken, die die Neigung haben, zu kurzen Ketten oder 
kleinen Häufchen zusammenzuliegen, öfters liegen sie auch einzeln. 
Tetradenformen traten selbst bei zweimonatigem Fortzüchten in Bouil- 
lon nicht wieder auf. Bei Färbung mit Methylenblau sieht man neben 
den gut gefärbten Cokken, die sehr regelmässig angeordnet sind, 
immer einige ungefärbte Exemplare. 

Kaninchen 156. Perforierende Corneoskleralwunde gesetzt, darauf 
Einbringen 1 Öse Kultur 155. 
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1. Tag. Kammerwasser leicht getrübt, einzelne Fibrinflocken. 

6. Tag. Diffuse Glaskórpertrübung, Papille geschwellt, keine Ein- 
zelheiten. 

18. Tag. Getótet durch Chloroform. 


Sektionsbefund: Ekzem der Haut, sonst alles normal. 


Mikroskopisch. Oculus I: Infiltration um die vorderen Ciliar- 
gefässe; Iris geschwellt, keine Kernvermehrung, stellenweise mit der Linsen- 
kapsel verklebt. Vereinzelte Rundzellen im Glaskörper und auf der nicht 
geschwellten Papille. Auf Querschnitten der beiden Optici findet man 
an melıreren Stellen das Endothel in Wucherung, ebenso am Chiasma, 
dagegen keine Infiltration. Teile des Gehirns wurden nicht untersucht. 
Oculus II bietet keinen pathologischen Befund. 


Kulturell. Herzblut: steril, 
Chiasma: 1 Kolonie, 
Meningen: 5 Kolonien, 
Oculus I: 2 Kolonien, - 
Optikus I: 1 Kolonie, 
Optikus II: 1 Kolonie (3. Tag), 
Oculus II: steril. 


Alle Kulturen sind identisch und haben folgende Eigenschaften. Es 
sind grampositive Cokken, die in flüssigen Medien zu kleinen Häufcheu 
und zu zweien als Diplocokken zusammenliegen. Bouillon wird zunächst 
diffus getrübt, dann bildet sich ein leicht klumpiger Bodensatz, und bei 
langem Stehen werden die obersten Schichten wieder klar. Gelatine wird 
langsam verflüssigt, Milch sowohl wie Pferdeplasma nach Muchscher (131) 
Methode wird koaguliert. Auf Agar runde weissliche Kolonien mit einem 
Stich ins gelbliche. Auf der Blutagarplatte hämolysierten alle Kulturen, 
die Intensität schien etwas verschieden zu sein. Bei den weiteren Unter- 
suchungen wurde die Kultur von den Meningen verwandt und diese kurz- 
weg als Kultur 156 bezeichnet. Es kann schon nach der Beschreibung 
nicht zweifelhaft sein, dass wir es hier mit pathogenen Staphylocokken 
zu tun haben, dies wurde durch die Virulenzprüfung bewiesen. 


Kaninchen 160. Nach perforierender Corneoskleralwunde einbringen 
1 Öse Kultur 156. 

Am nächsten Tage schwere Iritis mit Hypopyon. 

Am zweiten Tage beginnende Panophthalmie. 


Kaninchen 165 erhält intravenös 3 ccm ltägiger Bouillonkultur 156. 

Am nächsten Tage in extremis getötet. 

Sektionsbefund: Pericarditis, massenhafte kleine Abscesse im Herz- 
muskel und in den Nieren; hämorrhagische Nephritis. Im Herzblut Rein- 
kultur von Staphylocokken. 


Kaninchen 168 erhält intravenös 0,25 ccm 1tägiger Bouillonkultur 
aus Herzblut 165. 

Nach 4 Tagen getitet. 

Sektionsbefund: Schwere eitrige Pericarditis und Myocarditis. 
Verklebungen mit dem Sternum. Beiderseits akute Nephritis mit grossen 
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Abscessen und Infarkten, rechts direkter Übergang auf die Cava inferior. 
Milz nicht vergróssert. Im Herzblut Staphylocokken in Reinkultur. 


Kaninchen 157. Perforierende Corneoskleralwunde gesetzt, ein- 
bringen 1 Óse Kultur 155. 

Am 1. Tag. Fibrinflocken in der Vorderkammer, hintere Synechie, 
Papille leicht geschwellt. 

2. Tag. Iritis, aus dem Fundus rotes Licht ohne Einzelheiten. 

9. Tag. Entzündungserscheinungen im Rückgang. 

50. Tag. Leichte Papillenschwellung, hintere Synechie, Exsudat ver- 
schwunden. Oculus II normal. 

Durch Chloroform getötet. 
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Meningealverdickungen bei Kaninchen 157. 


Sektionsbefund absolut normal. 


Mikroskopisch. Oculus I: Die Papille ist am Rande von zahl- 
reichen Lücken durchsetzt, als Zeichen früherer Schwellung, vereinzelte 
infiltrierende Zellen in ihrem Gewebe. Sonst bietet sich kein pathologischer 
Befund. Am Chiasma finden sich Endothelwucherungen, an den Meningen 
umschriebene chronische Verdickungen der Arachnoidea, wie bei den mit 
sympathisierender Uvea geimpften Tieren. — Siehe Textfigur. — Oculus II 
ist normal. 


Kulturell. Herzblut: steril, 
Optikus I: positiv, 
Chiasma: steril, 
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Meningen: steril, 
Optikus II: positiv. 

Die Kulturen von beiden Opticis waren nur in fliissigem Medium 
angegangen, die Keimzahl daher nicht zu bestimmen. Sie waren identisch 
und hatten folgende Eigenschaften. Es sind grampositive Cokken, die in 
flüssigen Medien fast stets als Diplocokken auftreten und in ihrer Grósse 
etwas variieren. Methylenblaupräparate von Agarkulturen lassen eine sehr 
regelmässige Anordnung erkennen, auch fällt auf, dass plötzlich hier oder 
dort ein heller ungefärbter Coccus liegt. Milch und Pferdeplasma wird 
nicht zur Gerinnung gebracht, Gelatine wird langsam verflüssigt, in Blut- 
bouillon trat keine Hämolyse auf. 


Das Resultat dieser Versuchsreihe war demnach folgen- 
des. Durch Passage durch das Abdomen von Meerschweinchen 
lässt sich gelbe Sarcine in weisse Diplocokken verwandeln, 
die man sonst vielleicht für avirulente weisse Staphylo- 
cokken halten würde. Die Virulenz in bezug auf das Auge wurde 
nicht gesteigert, doch zeigten sich bei beiden Versuchstieren Endothel- 
wucherungen an den Optikusscheiden, bei einem auch an den Meningen. 
Aus diesen Tieren liessen sich einmal dieselben Diplocokken, einmal 
virulente Staphylocokken ziichten. Die Variation der Bakterien 
geschah stets im Tierkörper, die Kulturen auf künstlichen 
Nährböden änderten sich nicht. 

Zum Ausgangspunkt einer ähnlichen Serie benutzte ich hierauf 
Kultur II aus dem Auge von Patient H. stammend. Sie hatte folgende 
Eigenschaften. Es wurden auf festen wie flüssigen Nährböden schöne 
Pakete und Warenballen gebildet. Wachstum faud bei 37° und 
Zimmertemperatur auf den gewöhnlichen Nährmedien statt. Milch 
und Pferdeplasma wurde nicht zur Gerinnung gebracht, Gelatine 
langsam verflüssigt, Lackmusmolke schwach gerötet, Hämolyse trat 
in Blutbouillon nicht auf. Es wurde gelbliches Pigment gebildet. Die 
Kultur wurde kurz mit II bezeichnet. 


Kaninchen 169 bekommt O,1cem ltügiger Bouillonkultur II in 
den Glaskörper. 


Am 1. Tage. Schalenförmiger weisser Klumpen in den hinteren 
Teilen des Glaskörpers, sonst keine pathologischen Veränderungen. 
Am 2. Tage. Enucleation und bakteriologische Verarbeitung. 
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Kaninchen 171 bekommt 0,1 ccm 2tägiger Bouillonkultur 169c in 
den Glaskórper. 

Am 1. Tage. Iris hyperämisch, Exsudat am Pupillenrande, mehrere 
Flöckchen auf der vorderen Linsenfläche. Keine Details im Fundus. 

Am 3. Tage. Entzündliche Erscheinungen im Rückgange, daher 
Enucleation und bakteriologische Verarbeitung. | 
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Die Milchkoagulation trat unter Säurebildung auf, Lackmusmolke 
wurde gerötet. 


Kaninchen 172 bekommt 0,2ccm 1tägiger Bouillonkultur 169b 
in den Glaskörper. 

Am 1. Tage. Iris hyperüámisch, feines Exsudatháutchen im Pupillar- 
gebiet. 

Am 2. Tage. Exsudat verschwunden, Enucleation, bakteriologische 
: Verarbeitung. 

Kultur 172a sind Diplocokken mit sonst den gleichen Eigenschaften 
wie die injizierte Kultur 169b. 


Kaninchen 173 bekommt 0,15ccm 1tügiger Bouillonkultur 171a 
in den Glaskórper. 

Am 1. Tage. Pupille unregelmässig ringförmige hintere Synechie, 
Exsudat im Pupillargebiet, grobe Beschläge der Descemet in ihren unteren 
Partien. 

Am 3. Tage. Irisschwellung und Exsudat vielleicht etwas sticker: 
Enucleation. 

Die zahlreichen Kulturen waren alle Diplocokken, die hin und 
wieder die Neigung hatten, in kurzen Ketten oder kleinen Häufchen zu- 
sammen zu liegen. Keine hämolysierte oder brachte Plasma zur Ge- 
rinnung, alle verflüssigten langsam Gelatine, einige liessen Milch gerinnen, 
so auch 173b. 


Kaninchen 174 bekommt O,1ccm ltügiger Bouillonkultur 173b 
in den Glaskórper. 
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Am 1. Tage. Kleiner Glaskörperabscess, Iritis mit etwas Exsudat am 
Pupillarrande. 

Nach 60 Tagen sieht man mehrere hintere Synechien und im Hinter- 
grunde des Glaskörpers eine grössere schalenförmige weisse Trübung, 
sonst nichts Entzündliches. Oculus II normal. 


Kaninchen 175 bekommt O,lcem ltàgiger Bouillonkultur 173b 
in den Glaskörper. 

Am 1. Tage. Iritis, Pupille völlig durch Exsudat verschlossen, kein 
Einblick in tiefere Teile. 

Am 8. Tage. Exsudat teilweise resorbiert, grössere Trübungen im 
Glaskörper. 

Nach 60 Tagen sieht man mehrere hintere Synechien und eine in 
Quellung begriffene Katarakt. 


Das Resultat dieser Versuchsreihe war demnach fol- 
gendes: Durch Passage durch das Kaninchenauge lisst 
sich gelbe Sarcine in weisse Diplocokken verwandeln, die 
eine oder die andere kulturelle Eigenschaft annehmen, die sie den 
echten Staphylocokken nähert; ohne ihre Herkunft zu kennen, 
würde man sie vielleicht für avirulente weisse Staphylo- 
cokken halten. Das einzige, was an Sarcine erinnert, ist die überaus 
regelmässige Anordnung der Cokken in Präparaten von festen Nähr- 
böden und das Auftreten ungefärbter Exemplare unter den sonst 
gleichmässig kräftig gefärbten andern Individuen. Die Virulenz in 
bezug auf das Auge wurde vielleicht etwas gesteigert; jedenfalls 
zeigten die beiden letzten Tiere die stärksten Iritiden, bei einem 
wurde die Ernährung der Linse so geschädigt, dass eine Katarakt 
auftrat. Die Variation der Bakterien geschah auch hier stets im 
Tierkörper, die Kulturen auf künstlichen Nährböden änderten sich nicht. 

Da in beiden Serien — natürlich unter Anwendung strengster Asep- 
sis — andere Bakterien aus dem Auge herausgezüchtet wurden als hinein- 
geimpft waren, musste noch der Beweis geliefert werden, dass die neu 
erhaltenen Kulturen zu jenen in einem verwandtschaftlichen Verhältnis 
standen. Zu diesem Zwecke immunisierte ich Kaninchen 170 mit der 
typischen Sarcinekultur II und stellte einen Komplementbindungsversuch 
an gegen die 

Stämme III: Sarcine von den Meningen des Affen III, 

Stamm 155: Diplocokken gewonnen aus III nach Passage durch das 


Abiomen von 5 Meerschweinchen, 

i 156: virulente Saphylocokken von den Meningen des mit 
155 geimpften Kauiuchens, 

S 165: virulente Staphylocokken aus dem Herzblut des mit 156 
intravenós geimpften Kaninchens, 

ы II: Sarcine, die zur Immunisierung und Ausgangspunkt der 
zweiten Serie benutzt wurde, 
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Stamm 169b: Sarcine aus dem Auge des mit II geimpften Kaninchens, 
»  169c: Sarcine aus dem Auge des mit II geimpften Kaninchens, 
„4 171a: Diplocokken aus dem Auge des mit 169c geimpften 
Kaninchens, 
»  171f: avirulente Staphylocokken? aus dem Auge des mit 
169c geimpften Kaninchens, 
„ 172a: Diplocokken aus dem Auge des mit 169b geimpften 


Kaninchens, 

» 173b: Diplocokken aus dem Auge des mit 171a geimpften 
Kaninchens, 

»  173c: Diplocokken aus dem Auge des mit 171a geimpften 
Kaninchens. 


Die Bezeichnungen in der Tabelle beziehen sich auf die Hemmung 
der Hümolyse, daher bedeutet ---]--]- komplette Hemmung, — komplette 
Lósung. 

1/0. 0,5 aktives Meerschweinchenserum es 0,5 Bakterienemulsion. 
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Die Komplementbindung ist natürlich am deutlichsten mit dem 
eigenen Stamm, tritt aber auch ausgesprochen mit Sarcine III, den 
Diplocokken aus beiden Serien und den virulenten Staphylocokken 
auf. Gerade der letzte Umstand verdient besondere Beachtung, da 
er in gewissem Widerspruch mit ähnlichen Untersuchungen von Alt- 
mann und Blühdorn (104) steht. Diese Autoren benutzten Sarcinen 
aus ihrer Sammlung, saprophytische Staphylocokken aus der Luft und 
von der Haut, und pyogene Staphylocokken aus Furunkeln, Ab- 
scessen usw. Ein mit einer Sarcine erzeugtes Immunserum gab nur 
mit Sarcinestämmen starke, dagegen mit Extrakten aus einer grossen 
Anzahl von saprophytischen und pyogenen Staphylocokkenstämmen 
keine Spur von Komplementbindung. Ein Unterschied in der Ver- 
suchsanordnung liegt darin, dass ich Bakterienaufschwemmungen bei 
dem Komplementbindungsversuch benutzte, jene Antiforminextrakte 
der Kultur. Dies kann aber zu keiner Fehlerquelle Veranlassung ge- 
geben haben, da ich bei jeder Bakterienaufschwemmung mindestens 
ein Röhrchen mit kompletter Hämolyse habe, was zur Kontrolle völlig 
genügt. Der Unterschied liegt also in den Kulturen selbst und es 
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geht deutlich hervor, was ich beweisen wollte, dass die ver- 
schiedenen, nach Verimpfung von Sarcine in den Tier- 
kórper wieder gewonnenen Kulturen in einem nahen ver- 
wandtschaftlichen Verhältnisse zueinander stehen. 

Es gelingt demnach, Sarcine in Diplocokken zu variieren. Der 
Vorgang scheint mir darin zu beruhen, dass die Teilung in den bei- 
den Richtungen der Ebene bei der Sarcine gleichzeitig auftritt und 
zur Tetradenbildung führt, bei der Variation in Diplocokken verlang- 
samt und nacheinander auftritt, so dass stets nur zwei Cokken im 
Verbande bleiben. Pathogene Eigenschaften haben mehrere Autoren 
der Sarcina künstlich anzüchten kónnen. In fast allen meinen Fil- 
len sympathisierender Entzündung und den damit geimpften Tieren 
habe ich mikroskopisch Diplocokken gesehen und hin und wieder 
Sarcine züchten kónnen. Ich móchte daher annehmen, dass nach 
einer perforierenden Augenverletzung Sarcine entweder mit 
dem Fremdkörper zugleich, vielleicht an ihm haftend, oder 
später von der Conjunctiva aus in das Innere des Auges 
eindringen kann und dort bisweilen Gelegenheit findet, 
sich so zu variieren, dass sie im stande ist, als Diplo- 
coccus das erste Auge auf den Lymphscheiden des Optikus 
zu verlassen, am Chiasma vorbei zu den Scheiden des 
zweiten Optikus zu gelangen, und hier absteigend das 
zweite Auge zu erreichen und eine sympathische Oph- 
thalmie zu verursachen. 

Geziichtet sind bisher aus sympathisierenden wie sympathisierten 
Augen der Staphylococcus pyogenes albus, citreus und aurcus 
(R.Deutschmann, Waldispühl), der Streptococcus pyogenes (Ange- 
lucci, Limbourg und Levy), der Sattlersche Coccus (Sattler, 
Stilling, Limbourg und Levy), sowie ein Xerosestamm von zur 
Nedden. Verschiedene experimentelle Arbeiten mit pyogenen Cokken 
haben überzeugend nachgewiesen, dass weder Staphylococcus noch 
Streptococcus pyogenes für sich allein sympathische Ophthalmie er- 
zeugen können; der Befund zur Neddens (48) steht bisher noch 
völlig allein da, nur der Sattlersche Coccus wurde auch von Stil- 
ling (123) und von Limbourg und Levy (45) in vier Fällen ge- 
funden. Sattler (123) beschreibt die Agarkultur als weisse, leicht 
elevierte Kolonien, die wie Tropfen frischer weisser Olfarbe aus- 
sehen. Im durchfallenden Lichte erscheinen die Kolonien opaker wie 
Staphylocokken. Auf Gelatine wachsen sie sehr langsam und haben 


diese nach Wochen noch nicht verfliissigt. Die einzelnen Cokken 
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sind kreisrund oder leichtoval, etwas kleiner als die pyogenen Staphy- 
locokken, und erscheinen häufigin Form sogenannter Diplo- 
cokken. Sie sind grampositiv. Eine mässig konzentrierte Aufschwem- 
mung in den Glaskörper injiziert verursacht eine sich allmählich 
über den ganzen Glaskörper ausbreitende und den Augengrund 
schliesslich vollständig verdeckende Triibung, und während das Auge 
fast reizlos bleibt und in der vorderen Kammer allenfalls ein zartes 
Fibrinflöckchen, niemals aber eine Spur von Hypopyon auftritt, er- 
scheine ‘der Glaskörper bei der Sektion des Auges in seinem Volumen 
mehr oder weniger beträchtlich reduziert und durch ein zellarmes, 
fibrinöses Exsudat erfüllt, die Netzhaut abgehoben und ebenso wie 
der Sehnervenkopf deutlich verdickt und geschwellt. 

Limbourg und Levy erklären, dass der von ihnen in vier Fällen 
von sympathischer Ophthalmie gezüchtete Coccus in sämtlichen Punk- 
ten, sowohl was das kulturelle Verhalten, als auch was das experi- 
mentelle Ergebnis anbetrifft, mit dem von Sattler beschriebenen über- 
einstimmt. Sie erwähnen ferner noch, dass ihre Kulturen allmählich 
ihre Vivulenz verlieren und diese nach 6—7 Monaten völlig ein- 
gebüsst haben. Ich glaube nicht fehl zu gehen, wenn ich diese 
Cokken für äusserst nahe stehend meiner modifizierten 
Sarcine halte, da sie auch in Diplocokkenform auftritt, 
sich kulturell etwas von pyogenen Staphylocokken unter- 
scheidet, und dieselbe Virulenz wie meine Kulturen aufweist. 

Die zahlreichen negativen Resultate bei der Verarbeitung sym- 
pathisierter und sympathisierender Bulbi halte ich nicht für so be- 
langreich, wie die Gegner der bakteriellen Genese der sympathischen 
Ophthalmie. Diese Untersuchungen erstreckten sich gewóhnlich auf 
die bekannten pathogenen Mikroorganismen und ich bin überzeugt, 
dass wenn einzelne Sarcinekolonien auf den Platten angegangen 
waren, diese für Verunreinigungen erklürt wurden. So móchte ich 
hier nur Greeff (130) citieren. Einmal erwähnte er, auf einer Platte 
findet sich eine vereinzelte Kolonie, bestehend aus Cokken, die die 
Neigung haben sich kettenförmig aneinanderzureihen; die Kolonie sitzt 
auf der Oberfläche der Platte der zweiten Verdünnung und muss 
unter Berücksichtigung der Umstände als Verunreinigung angesehen 
werden. Er berichtet dann über 17 Fälle mit negativem Befunde 
und fährt fort: Es verdient hervorgehoben zu werden, dass, wenn in 
den bis jetzt mitgeteilten 17 Fällen keine Mikroorganismen sich im 
Sehnerven fanden, das nicht heissen soll, dass sich auf keiner der 
zahlreichen Platten einzelne Kolonien entwickelt hätten. Jedenfalls 
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lässt sich mit der grössten Bestimmtheit behaupten, dass kein Fall 
da war, der der Abbildung in R. Deutschmanns Broschüre (d. h. 
Staphylococcus pyogenes albus oder aureus) nur entfernt entsprochen 
hätte. Ich möchte gleichzeitig erwähnen, dass ich die Aussaat auf 
flüssige Nährböden bei der Untersuchung sympathischer Bulbi mit 
Gilbert für unerlässlich halte. Fällt hierbei auch der wichtige Faktor 
der Keimzählung fort, so gibt es anderseits Mikroorganismen, die 
namentlich in den ersten Generationen nur hierin gedeihen. Bei der 
Untersuchung des Bulbus einer meiner Versuchstiere aspirierte ich 
etwas von dem infizierten Glaskörper und beschickte aus derselben 
Spritze nacheinander drei Agarröhrchen und drei Bouillonröhrchen. 
Auf allen drei Bouillonröhrchen gingen dieselben Kulturen an, wäh- 
‘rend zwei Agarröhrchen steril blieben und im dritten sich an der 
Grenze des Kondenswassers zwei Kolonien bildeten. Trotz alledem 
ist es mir in letzter Zeit bei einem frischen sympathisierenden Auge, 
dessen operative Eröffnung drei Monate, dessen entzündliche Ver- 
änderung etwa vier Wochen zurücklagen, acht Tage nach dem Aus- 
bruch der sympathischen Ophthalmie, nicht gelungen, auch nur eine 
einzige Kolonie zu züchten. 

In jüngster Zeit erheben sich einige Stimmen für das abakterielle 
Zustandekommen der sympathischen Ophthalmie, so dass ich gezwungen 
bin, meinen bisher skizzierten Standpunkt auch nach dieser Seite hin 
zu verteidigen. Seit der Untersuchung der englischen Kommission 
unter Nettleship hat sich kein ernstlicher Widerspruch gegen die 
Schlussfolgerung erhoben, dass jedes sympathiefähige Auge durch 
Trauma oder Operation vorher verletzt sein muss. Unbestritten dürfte 
ferner der von Graefe aufgestellte und namentlich durch Schirmer 
gestützte Satz sein, dass zum Zustandekommen sympathischer Oph- 
thalmie eine Entzündung des Uvealtractus im sympathisierenden 
Auge nötig ist. Durch die zahlreichen anatomischen Untersuchungen 
wissen wir aber auch, dass diese Entzündung die Fähigkeit besitzt, 
sich Monate, vielleicht Jahre lang zu erhalten. Alle diese drei For- 
derungen werden gleichzeitig bisher nur erfüllt durch Annahme eines 
mikrobischen Erregers, der bei dem Trauma ins Auge gelangt, dieses 
zur Entzündung bringt und von hier aus zum zweiten Auge wandert. 
Alle abakteriellen Theorien erfüllen wohl das eine oder das andere 
Postulat, nie aber alle drei. 

In der Hauptsache haben wir es hier mit drei verschiedenen 
Annahmen zu tun. Die erste ist die autocytotoxische, von Golowin 
(26) zuerst erwähnt und konsequent durchgeführt. Er glaubt, dass 
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bei Verletzungen eines Auges, hauptsächlich bei Läsionen des Ciliar- 
körpers, sich unter gewissen Umständen Gifte (Autocytotoxine) bilden, 
welche in den allgemeinen Blutkreislauf gelangen und auf diese 
Weise auch ins andere Auge. Da die Gifte eine spezifische Wirkung 
auf das Zellprotoplasma der Iris und des Ciliarkörpers (bzw. Ciliar- 
epithels) hätten, so riefen sie eine Veränderung dieser Gewebe hervor. 
Damit wären die Bedingungen zur Entstehung einer sympathischen 
Ophthalmie gegeben. Durch entsprechende Vorbehandlung gewann 
er aus dem Serum der Versuchstiere ein Gift, das er Cyclotoxin 
nannte. Dieses Gift hätte nun folgerichtig bei Einführung in die Blut- 
bahn eine Uveitis verursachen müssen. Das tat es aber nicht; man 
konnte nur mikroskopisch einige wenige Veränderungen am Ciliar- 
epithel erkennen. Golowin sieht sich daher gezwungen, als unmittel- 
bare Ursache des Ausbruchs einer sympathischen Ophthalmie noch 
Bakterien anzunehmen, die zufällig im Blutkreislauf cirkulieren und 
sich in dem veränderten Ciliarepithel leichter festsetzen könnten. 
Auf ähnlichem Standpunkte scheinen, der letzten Arbeit nach, auch 
Weichardt und Kümmell(129) zu stehen. Man findet dort folgen- 
den Satz: „Denn man kann sich vorstellen, dass durch Resorption 
von Zerfallsprodukten der verletzten Uvea des einen Auges die Bil- 
dung von Antikörpern veranlasst wird, die für das zweite Auge dele- 
tär wirken.“ Nach ihrer Ansicht würde also auch vom Körper selbst 
ein Stoff gebildet, der das zweite Auge zu schädigen im stande ist; 
man könnte ihn ebenfalls als Autocytotoxin bezeichnen. Diese Theorie 
hat zunächst zu beweisen, dass die gebildeten Antistoffe, die sich 
mit den serologischen Methoden im Tierexperiment darstellen lassen, 
geeignet sind eine Entzündung zu verursachen, und dass sie über- 
haupt im Serum Sympathischer vorhanden sind. Der erste Beweis ist 
Golowin missglückt, der zweite zunächst von Kümmell in Aus- 
sicht gestellt. 

Die zweite Theorie ist die anaphylaktische. Sie wird verfochten 
von Elschnig (86, 108) und von Kiimmell (42, 114) in seinen 
ersten Arbeiten. Was wir unter dem Symptomenkomplex der Uber- 
empfindlichkeit zu verstehen haben, ist nach Weichardt, citiert bei 
Kümmell, eine parenterale Verdauung des Eiweiss durch anaphy- 
laktische Antikórper. Durch die Resorption von Antigenen entstehen 
Antikörper ohne jeden toxischen Charakter, die den betreffenden 
Organismus sensibilisieren, das heisst in einen Zustand versetzen, in 
welchem er neuerdings eingeführtes Antigen anders abbaut, so dass 
aus den eingebrachten Körpern Giftstoffe entstehen, die den anaphy- 
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laktischen Shock auslösen. Diese neuerliche Zuführung des 
Antigens, die Reinjektion ist absolut unerlässlich, sonst 
darf von keiner Anaphylaxie gesprochen werden. Es ist ferner 
von Wichtigkeit, die sowohl von Krusius(112, 113) wie Kümmell 
bestätigte Erfahrung, dass für die zweite Antigenzuführung ein unterer 
Schwellenwert besteht, der sogar höher liegt als die Grenze für die 
erste sensibilisierende Injektion. So fand Kümmell als die niedrigste 
Serumdosis zur Anaphylaxierung 0,2ccm einer Verdünnung 1:10%, 
während zur Auslösung des Shocks 0,2 ccm einer Verdünnung 1:10° 
benutzt werden mussten. Krusius hält es für das Beste, zur 
ersten Injektion 0,0000001g Eiweiss zu verwenden, zur zweiten 
0,0001 g. Da nun aber bei der sympathischen Ophthalmie doch nur 
einmal ein Trauma mit nachfolgender Entzündung vorhanden ist, so 
kommt Kümmell über diese Klippe nicht binweg und scheint seine 
Ansicht, wie schon oben erwähnt, der Golowinschen Auffassung ge- 
nähert zu haben. Elschnig dagegen ist der Meinung, dass nach 
der Sensibilisierung, im zweiten Auge auch der Zerfall nur einer 
Uvealzelle genüge, um wie die Zufuhr des anaphylaktisierenden Agens 
von aussen zu wirken und eine Entzündung zu verursachen, mit den 
durch die Vulnerabilität des Organs bedingten schweren Folgen. 
Diese Vorstellung besteht durchaus nicht zu Recht; das sensibilisierte 
Organ besitzt keine erhöhte Vulnerabilität, sondern nur die spezifische 
Fähigkeit, zum zweiten Mal eingeführtes Antigen anders abzubauen 
und zwar so, dass toxische Stoffe entstehen. Es ist so auch begreiflich, 
dass zur zweiten Injektion mindestens eine bestimmte Menge Antigen 
verwandt werden muss, weil sonst eben nicht genügend toxische Stofle 
entstehen können, um eine Erkrankung herbeizuführen. Die soma- 
tische Anomalie, die nach Elschnigs Auffassung nur eine einzige 
Uvealzelle zum Zerfall zu bringen brauchte, müsste in Wirklichkeit 
das zweite Auge viel stärker schädigen, um im stande zu sein, eine ana- 
phylaktische Entzündung zu verursachen; wenn sie das aber tut, dann 
haben wir zur Erklärung der sympathischen Ophthalmie die Ana- 
phylaxie überhaupt nicht mehr nötig. Über die Wertung der Auto- 
intoxikation in bezug auf die Ätiologie der Iridocyclitis hat sich 
E. v. Hippel bereits eingehend geäussert. Seine Einwände, die sich 
zunächst gegen Elschnig und die behauptete Autointoxikation vom 
Darm aus richten, sind auch in mehr als einer Richtung auf die 
Autocytotoxine Golowins und Kümmells anzuwenden. 

Ich komme nun zu der dritten Kategorie, zu denjenigen Autoren, 
die behaupten, durch Encym- oder fermentartig wirkende Stoffe und 
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artfremdes Eiweiss im Auge ein der sympathisierenden Entzündung über- 
aus ähnliches Bild erhalten zu haben. Hier wire G uillery (109, 110) und 
Kümmell zu nennen. Letzterer arbeitete bei seinen Anaphylaxiever- 
suchen mit artfremdem Serum und erhielt nach einmaliger Injektion 
eine Iridocyclitis, die meist am 8. bis 10. Tage begann. Diese Augen 
sowohl, wie die anaphylaktisch erkrankten, zeigten nun mikroskopisch 
eine weitgehende Ahnlichkeit mit dem Bilde der sympathisierenden 
Entziindung. Auch Guillery kommt zu dem Schluss, dass es gelingt, 
beim Kaninchen eine vorwiegend die Uvea betreffende, mit der sym- 
pathischen Ophthalmie im wesentlichen übereinstimmende Rundzellen- 
infiltration hervorzurufen mit einer Gruppe von Stoffen von nahe ver- 
wandtem Wirkungscharakter, welche klinisch das Bild einer schleichen- 
den Entzündung der tieferen Gebilde des Auges hervorrufen. Ich 
habe mich schon im zweiten Teile dieser Arbeit dahin ausgesprochen, 
dass es für mich mikroskopisch kein typisches Bild der sympathisieren- 
den Entzündung gibt. Was man bei solchen Präparaten sieht, ist eine 
äusserst chronische Uveitis, wahrscheinlich ein infektiöses Granulon, 
das wir in den meisten Fällen mit einiger Sicherheit von Tuberku- 
lose, Lues und Lepra trennen können. Da wir bisher keine andern 
Krankheiten kennen, die zu ähnlichen Bildern führen, so dürfen wir 
vorläufig in ausgeprägten Fällen die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf 
sympathisierende Entzündung stellen. Voraussichtlich haben wir aber 
schon in der als „sympathisierenden“ Infiltration bei manchen nekro- 
tischen Chorioidealsarkomen und den Fällen idiopathischer Iridocho- 
rioiditis von Botteri (8), Kitamaru(38) und Weigelin (78) einen 
Prozess vor uns, der dasselbe mikroskopische Bild liefert. Dagegen 
halte ich jeden entzündlichen Herd, wie gering er auch sei, am 
zweiten Auge für sympathisch, wenn sich nur mit Sicherheit nach- 
weisen lässt, dass er durch chronisch entzündliche Vorgänge am 
ersten Auge, ohne schwere Schädigung des Allgemeinzustandes, be- 
dingt ist. Diesen Beweis glaube ich bei meinen als sympathisch er- 
krankt bezeichneten Tieren durch Aufdeckung des Überwanderungs- 
weges erbracht zu haben. Über experimentelle sympathisierende Ent- 
zündung berichtet nun auch Guillery und bringt einen Fall, bei 
welchem auch das zweite Auge anatomisch nachweisbar erkrankt war. 
Die Mitteilung ist zu kurz, um die Art der Vorbehandlung am ersten 
Auge (ob hier einmal oder mehrmals injiziert wurde) und manches 
andere Wissenswerte, besonders über den Weg der Entzündung in 
seinem Fall von Erkrankung des zweiten Auges zu ersehen. Jeden- 
falls muss auch hier zunächst die Abhängigkeit der Prozesse in bei- 
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den Augen voneinander klar gelegt werden, worauf noch zu warten 
ist. Im übrigen fehlt aber gerade bei den Versuchen Guillerys der 
Nachweis, dass die durch Fermente verursachte Entzündung im stande 
ist, sich lange Zeit hindurch ohne erneute Fermentzufuhr am Leben 
zu erhalten. Ich halte dies für wichtig und habe schon im ersten 
Teile dieser Arbeit darauf hingewiesen, dass sich z. B. bei Affe I 
noch 4!|, Monate, bei Affe II noch 8!|j, Monate nach der Infektion 
frische Entzündungsherde im ersten Auge finden. Neben dem Nach- 
weis von Mikroorganismen scheint mir gerade dieser Be- 
fund sehr gegen eine abakterielle Genese zu sprechen. So 
verlockend auch die Annahme Guillerys ist, hier Fermente und 
Encyme wirken zu lassen, die den Eiweissabbau verursachen, ohne 
selbst dadurch aufgebraucht zu werden, so gilt das doch in erster 
Reihe nur für den Reagenzglasversuch, nicht für den lebenden Körper. 
Stoffe, die irgendeinen Entzündungsreiz direkt oder indirekt auf das 
Gewebe ausüben, werden schneller oder langsamer fortgeschafft und 
ausgestossen. Den Gegenbeweis hat Guillery bisher noch nicht er- 
bringen können. In der Regel hat er die mit Fermentinjektionen be- 
handelten Augen am 4. bis 9. Tage enucleiert und fand dann mikro- 
skopisch die geschilderten Uvealveränderungen. Im Versuch 4 erfolgte 
die Enucleation am 20. Tage. Der mikroskopische Befund lautete: 
man sieht überall fibróses Gewebe in der erheblich verdickten Ader- 
haut, welches bis in die Suprachorioidea: geht und deren Blätter aus- 
einanderdrängt. Im Versuch 7 erfolgte die Enucleation am 11. Tage. 
Der mikroskopische Befund lautete: Iris und Ciliarkörper sind mässig 
infiltriert. In der Aderhaut frische Herde kaum zu finden, dagegen 
ist sie in fibróses Gewebe verwandelt, welches noch leichte Infiltration 
zeigt. Ganz anders sind die Versuche 5 und 6 zu bewerten, da hier 
eine zweimalige Injektion erfolgte. Nach 22 Tagen fand sich hier in 
einem Falle die Aderhaut z. T. fibrós umgewandelt, z. T. mit frischen 
herdfórmigen Infiltrationen besetzt. Im andern Falle war noch nach 
7 Wochen knótchenfórmige Infiltration in Iris und Aderhaut zu kon- 
statieren. Falls daher nicht zwingende Beweise von ihm beigebracht 
werden, dass sich eine durch einmalige Fermentzufuhr erzeugte abak- 
terielle Entzündung lange Zeit erhalten bzw. spontan wieder auf- 
flackern und auch propagieren kann, müssen wir daran festhalten, 
dass eine der sympathisierenden gleiche Entzündung nur durch stetige 
Neuzufuhr von Toxinen und zwar von seiten der Bakterien erhalten 
wird und im stande ist, auch das zweite Auge zu schädigen. Gänz- 
lich unerklärt lassen alle diese Theorien, wie im ersten Auge bei 
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aseptischer Verletzung eine Entzündung auftritt. Heterologes Eiweiss, 
mit dem Kümmell arbeitete, kann nicht hineingekommen sein, ebenso- 
wenig die Encyme und Fermente, mit denen Guillery experimen- 
tierte. Der Grund könnte also nur in der Resorption der körper- 
eigenen Bestandteile des normalen Auges gesucht werden. Hiergegen 
sprechen aber die meisten derartigen experimentellen Ergebnisse, bei 
denen sich herausstellte, dass sogar arteigene, also von einem andern 
Tiere stammende Uvea reaktionslos ins Auge implantiert werden 
konnte. Dasselbe gilt von homologem Blutserum. Ich kann mir wohl 
vorstellen, dass bereits entzündetes Gewebe oder auch ein nekrotischer 
Tumor bei seiner Resorption phlogogene Substanz liefern kann, das 
trifft aber bei später sympathisierenden Augen kaum zu, die doch 
meistens vor der Verletzung normal sind. Ich möchte mich hiermit 
gleichzeitig auch gegen Gilbert wenden, der in mehreren der von 
ihm beschriebenen Fälle von aseptischer Entzündung spricht, weil er 
weder Bakterien noch einen Fremdkörper nachweisen konnte, und 
weil sich die Hauptentzündungserscheinungen nur in nächster Nähe 
der Wunde abspielten, ohne zu einer Endophthalmitis septica zu 
führen. 


Das Resultat meiner Untersuchungen und Experimente zur Pa- 
thogenese der sympathischen Ophthalmie kann ich demnach in folgen- 
den Sätzen zusammenfassen: 


1. Es ist gelungen, durch Verimpfung von Chorioideal- 
stücken aus sympathisierenden menschlichen Augen bei 
Affen und Kaninchen echte sympathische Ophthalmie her- 
vorzurufen. 


2.Für den Erregerdersympathischen Ophthalmie spreche 
ich einen grampositiven Diplococcus an. Vielleicht haben 
wir in ihm nur eine modifizierte Sarcine zu sehen. 


3. Die Erkrankung des zweiten Auges erfolgt, wenn es 
den Bakterien gelingt, aus dem ersten Auge in den Lymph- 
scheiden des ersten Optikus hinauf zum Chiasma und von 
da in den Lymphscheiden des zweiten Optikus hinab zur 
Orbita zu gelangen. 


4. Der Weg der Bakterien vom Auge zu den Optikus- 
scheiden und umgekehrt kann ein zweifacher sein; entweder 
direkt aus der Chorioidea in den Intervaginalraum, oder 
mit den vorderen Ciliargefässen zum Bulbus hinaus, um 
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diesen herum innerhalb der Muskulatur der Orbita und 
hinter dem Auge, eventuell neben den Zentralgefässen, ın 
die Optikusscheiden, und vice versa. 


5. Die chronisch-entzündlichen Veränderungen an den 
Meningen sind auf umschriebene Herde beschränkt und ver- 
ursachen keine Allgemeinsymptome. 


Zum Schluss möchte ich auch an dieser Stelle Herrn Prof. 
Deutschmann, Herrn Prof. Fraenkel und Herrn Oberarzt Dr. Much 
meinen Dank für das rege Interesse und die Förderung aussprechen, 
die sie dieser Arbeit haben zuteil werden lassen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. II, Fig. 1—3. 


Fig. 1. Fall VI. H. d Diplococcus in der Optikusscheide, 

Fig. 2. Fall von R. Deutschmann. d Diplococcus in den Scheiden vom 
Optikus II. 

Fig. 3. Fall von Grunert. d Diplococcus in den Scheiden vom Optikus U. 


Auf welche Weise lassen sich brauchbare fronto-occipitale 
Rontgenanfnahmen des unteren Abschnittes der Augen- 
hohle gewinnen? 


Von 


Stabsarzt Dr. Langenhan und Stabsarzt Dr. Wätzold, 
kdt. zur kgl. Universitäts-Augenklinik Berlin. 


Mit Taf. III u. IV, Fig. 1—5, und einer Figur im Text. 


Es ist auffallend, dass sich unter der grossen Zahl von neueren 
Veröffentlichungen über Röntgenuntersuchungen des Auges und der 
Augenhöhle — seit der letzten Bearbeitung dieses Kapitels der Unter- 
suchungsmethoden im Handbuch für Augenheilkunde!) sind weit über 
100 einschlägige Abhandlungen erschienen — keine Arbeit findet, 
die genauere Angaben über die zweckmässigste Lagerung und Ein- 
stellung des Kopfes bei fronto-occipitalen Röntgenaufnahmen der ein- 
zelnen Orbitalabschnitte enthält. Der Frage, ob es sich nicht 
empfiehlt, für die Röntgenuntersuchung verschiedener Orbitalbezirke die 
Lagerung des Kopfes zu variieren, scheint noch nicht näher getreten zu 
sein; ganz allgemein lagert man bei fronto-occipitalen Aufnahmen der 
Augenhöhle sowie des Schädels überhaupt, den Kopf so, dass Stirn und 
Nasenbein der Platte aufliegen, und damit die sogenannte deutsche 
Horizontalebene?) etwa senkrecht zur Platte verläuft, ohne Rücksicht 
darauf, ob der speziell zu prüfende Abschnitt der Augenhöhle mög- 
lichst frei von störenden Knochenschatten auf die Platte kommt. 
Für den Nachweis metallischer Fremdkörper, die sich trotz Vor- 
lagerung dichter Knochenschatten selbst bei minimaler Grösse meist 
deutlich sichtbar abbilden, mag dieses schematische Verfahren wohl 


1) Langenhan, Untersuchung mit Réntgenstrahlen. Graefe-Saemisch, 
Handb. d. ges. Augenheilk. Bd. IV, 1. Kap. I. Abschn. XI. 8. 630ff. 1904. 

3) Als „deutsche Horizontalebene“ bezeichnet man die durch die tiefsten 
Punkte der beiden Orbitalränder und die höchsten Punkte der äusseren Ohr- 
öffnungen gelegte Ebene. 
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genügen; anders verhält es sich bei der röntgenographischen Fest- 
stellung und Abgrenzung von Tumoren und Frakturen der Orbita. 
Jeder, der sich mit dieser delikaten Aufgabe beschäftigt hat, weiss, 
welchen ungeheueren Schwierigkeiten man bei der Deutung solcher 
Röntgenogramme begegnet, und wie ungemein störend besonders der 
intensive Schatten der Felsenbeinpyramide wirkt, der oft gerade das 
Wesentliche verdeckt. Pathologische Veränderungen des unteren Ab- 
schnittes (Boden) der Augenhöhle und des unteren Orbitalrandes 
entziehen sich daher — verdeckt durch den Pyramidenschatten — 
nicht selten dem Nachweis. 

Speziell wurden wir durch die schwierige Deutung der Röntgen- 
bilder einer in den Orbitalboden eingewucherten Kieferhöhlengesch wulst 
veranlasst, uns die Fragen vorzulegen: Ist es möglich, im Röntgen- 
bild den Schatten der Felsenbeinpyramide aus dem Bereich der 
Augenhöhle herauszubringen? Welche Lage des Kopfes bzw. welche 
Stellung der Röhre ist dabei die günstigste? 

Um diese Fragen zu lösen, ist ein Studium am macerierten 
Schädel fast unerlässlich, schon aus dem Grunde, weil man ihm 
leicht und schnell unter genauer Kontrolle die gewünschten Lagen 
geben kann. In wohlwollendster Weise hat uns die Direktion der 
Kaiser Wilhelms-Akademie gestattet, unsere Versuche im Röntgen- 
laboratorium der Akademie vorzunehmen, wobei uns der Vorstand 
desselben Herr Stabsarzt Dr. Strauss aufs liebenswürdigste unter- 
stützte. Das Material für die Durchleuchtung von Schädeln mit patho- 
logischen Veränderungen der Orbita wurde uns von Herrn Geheim- 
rat Orth in entgegenkommender Weise überlassen. Den genannten 
Behörden und Herren unsern Dank auszusprechen, ist uns eine an- 
genehme Pflicht. 

Was die Technik anlangt, so gaben wir den Schädeln anfangs 
durch Wattepolsterung die gewünschte Lage, verliessen aber bald diese 
zeitraubende Methode und spannten sie später zwischen zwei ver- 
stellbare Pole, die Stellung mittels Gradmessers kontrollierend. Der 
Röhrenabstand von der Platte betrug fast durchgängig 60cm, nur 
bei einzelnen Aufnahmen 50 cm. Auf genaueste Einstellung des Haupt- 
strahles wurde besonderer Wert gelegt. 

Fig. 1, Taf. III zeigt das Röntgenbild eines normalen Schädels, 
der in der üblichen Weise fronto-occipital durchleuchtet wurde (deutsche 
Horizontalebene senkrecht zur Platte). Der Hauptstrahl verlief durch 
den Halbierungspunkt der Verbindungslinie der Mitte beider äusserer 
Orbitalränder parallel zur deutschen Horizontalebene. Die Stellung 
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des Schädels war also die in Textfigur 1 angegebene. Man sieht, 
wie ausserordentlich störend die Felsenbeinpyramide wirkt, die das 
untere !/, der Augenhöhle völlig beschattet. 

Es stehen nun theoretisch zwei Möglichkeiten offen, den Pyra- 
midenschatten zu verschieben: 1. Veränderung der Röhrenstellung, 
2. Neigung des Schädels. 

Um die erste Möglichkeit zu erproben, liessen wir den Haupt- 





— — — — — Hauptstrahl. 

_________—. Deutsche Horizontalebene. 

—— Stellung der deutschen Horizontalebene bei unserer Durchleuch- 
tungsmethode (Beugung des Schädels nackenwärts). 


strahl in Hóhe des oberen Orbitalrandes, ferner 3 cm und 6 cm ober- 
halb desselben in der Sagittalebene und parallel zur deutschen 
Horizontalebene verlaufen; die Verhältnisse wurden jedoch nur wenig 
oder gar nicht gebessert. Die Aufgabe war also offenbar nur durch 
Lageveränderung des Schädels zu lösen. 

In welcher Richtung und in welchem Grade hat die Drehung 
bzw. Beugung des Schädels zu erfolgen, um den Schatten der Felsen- 
beinpyramide aus dem Bild der Augenhóhle zu entfernen? 

Die Frage nach der zweckmässigsten Beugungsrichtung ist 
schon auf Grund einfacher physikalischer Erwägungen zu beantworten; 
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da sich der Schatten des Felsenbeins bei Vorwärtsbeugung des 
Kopfes auf der Platte nach oben, bei Rückwärtsdrehung nach unten 
bewegt, würde er im ersteren Falle nur noch weiter in den Bereich 
der Augenhöhle hineinrücken, bei Beugung nackenwärts dagegen sich 
leicht unter das Bild der Orbita verschieben lassen, da er ja bei der 
bisher üblichen Lage des Kopfes das untere Drittel der Augen- 
höhle verdeckt. Die Beugungsrichtung kann also nur nackenwärts sein. 

Zur Feststellung des erforderlichen Grades der Nackenbeugung 
wurde zunächst ein männlicher Schädel mit mittelstark entwickelten 
Felsenbeinpyramiden bei einer Neigung der deutschen Horizontalebene 
um 25° nach hinten (siehe Textfigur) und Leitung des Hauptstrahles 
durch die Mitte der Verbindungslinien beider oberer Orbitalränder 
durchleuchtet. Schon dieser erste Versuch hatte einen überzeugenden 
Erfolg: die Orbita lag nicht nur völlig frei mit ihren deutlichen 
Konturen vor uns, der Schatten der Pyramiden war sogar tiefer als 
erforderlich nach unten gerückt. 

Fig.2, Taf. III zeigt das Röntgenbild des in Fig. 1 abgebildeten 
weiblichen Schädels, aufgenommen bei einer Neigung der deutschen 
Horizontalebene um nur 109. Dass diese schwache Neigung — die 
mit Rücksicht auf den zu starken Ausschlag bei 25? und die ver- 
hältnismässig flachen Pyramiden gewählt war — bereits genügt, geht 
ohne weiteres aus der Abbildung hervor; der Pyramidenschatten ist 
um !j, Fingerbreite unter den Margo infraorbitalis verschoben. 

Auch die daraufhin vorgenommene nochmalige Durchleuchtung 
des männlichen Schädels bei nur 10° Neigung lieferte ein völlig freies 
Orbitalbild. 

Bei einzelnen Schädeln jedoch, namentlich solchen mit stark 
entwickelten, relativ hoch in das Schädelinnere vorspringenden Fel- 
senbeinen, konnte erst bei einer Neigung der deutschen Horizontal- 
ebene um 15° der gewünschte Effekt erzielt werden. 

Es lässt sich hiernach der Satz aufstellen: Das Bild der 
Augenhohle bleibt frei von dem Schatten der Felsenbein- 
pyramide, wenn der Schädel nackenwärts gebeugt wird, so 
dass die deutsche Horizontalebene um 15° gegen die Senk- 
rechte in gleicher Richtung geneigt ist. 

Weitere Versuche hatten festzustellen, ob es mit der gefundenen 
Methode gelingt, pathologische Veränderungen (Frakturen, Ge- 
schwülste) im Bereiche des unteren Augenhöhlenabschnittes besser zu 
Gesicht zu bringen, als bei der bisher gebräuchlichen Stellung des 
Kopfes. Zur Durchleuchtung gelangten zahlreiche, dem pathologischen 
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Institut entliehene Schädel mit Verletzungen und Erkrankungen der 
Orbita und ihrer Umgebung, von denen nur einige hier Erwähnung 
finden können. 

Fig. 3, Taf. III gibt das Röntgenbild eines relativ schweren, 
4—9 mm dicken Schädels mit gut ausgebildeter Diploe und stark 
entwickelten Felsenbeinpyramiden. Verschiedene Fissuren durch- 
setzen die Schüdelbasis und die rechten Orbitalwandungen. 
Eine Orbitalfissur findet sich im oberen inneren Abschnitt des rech- 
tenOrbitaldaches und verläuft zwischen mittlerem und äusserem Drittel 
des oberen Orbitalrandes nach dem Stirnbein hin. Eine zweite uns 
besonders interessierende Fissur bzw. Infraktion durchsetzt etwa die 
Mitte des unteren Orbitalrandes und ist mit ihren Ausläufern bis in 
das rechte Oberkieferbein zu verfolgen. 

Das Bild ist bei einer Neigung von 10° aufgenommen; es be- 
weist, dass dieser Neigungsgrad hier nicht genügt. Während die Fis- 
sur des Orbitaldaches und oberen Orbitalrandes wohl zu erkennen 
ist, entzieht sich die Infraktion des unteren Orbitalrandes der Be- 
obachtung, da derselbe noch von dem etwas hohen Felsenbeinschatten 
verdeckt wird. 

Deutlich trat die Infraktionsstelle in Erscheinung bei einer 
Neigung der deutschen Horizontalebene um 15? (Fig. 4, Taf. IIT). 

Aus der Zahl der verschiedenartigsten Frakturen der Orbita, 
bei deren Durchleuchtung sich die angegebene Schüdelneigung durch- 
weg bewührte, sei nur noch ein Schádel mit ausserordentlich schweren 
Brüchen beider Oberkieferknochen erwähnt. Der Orbitalboden war 
beiderseits nach unten gedrückt (Depressionsfraktur), der innere untere 
Abschnitt der Orbitalränder vollständig zerschmettert. Trotz dieser 
enormen Zerstörungen liess das bei senkrechter Stellung der deut- 
schen Horizontalebene aufgenommene Bild nichts von den schweren 
Läsionen des Orbitalbodens erkennen, da der Pyramidenschatten die 
frakturierten Skeletteile völlig überlagerte. In überraschender Weise 
und Deutlichkeit zeigten sich die Knochenzerstörungen dagegen nach 
Drehung des Schädels um 15°. 

Ebenso wie für den Nachweis von Frakturen liess sich die an- 
gegebene Methode für das Erkennen und die Abgrenzung von Ge- 
schwülsten des unteren Orbitalabschnittes mit bestem Erfolge ver- 
wenden. Als Beispiel diene Fig. 5, Taf. IV. 


Es handelt sich um einen sehr leichten, 2—5 mm dicken Schädel 
mit sehr reichlich entwickelter Diploe. Das Stirnhein ist in ausgedehntem 
Masse osteoporotisch, an der Innenseite der linken vorderen Schädelgrube 
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buckelförmig aufgetrieben. Die nasale Hälfte des linken Supraorbitalran- 
des und der innere Orbitalrand sind durch eine blasen- bzw. schwamm- 
artige Knocheumasse ersetzt (Bulla ossea multilocularis), welche die linke 
Stirnhóhle nach aussen vorwólbt und sich weit in die Augenhóhle bis 
auf den Boden derselben vorbuchtet. Die Knochengeschwulst dehnt sich 
weiter in die Nasenhóhle nach rechts aus, drüngt das Septum zur Seite 
und verbreitet sich weiter nach unten, hinten die ganze Nasenhóhle ausfüllend 
unter teilweiser Zerstórung der Nasenscheidewand, und rayt über die 
Proc. pterygoidei hinaus in den Nasenrachenraum. Das rechte Siebbein 
ist fast ganz durch eiternde Prozesse zerstórt. 


Da die Aufnahme bei der vorgeschriebenen Schädelstellung er- 
folgt ist, fällt der Pyramidenschatten etwa 1 cm unter die Orbita. 
Der ganze untere Bezirk der Augeuhóhle ist der Betrachtung gut 
zugänglich, so dass das Zerstörungswerk und die Ausdehnung des 
Knochenschwammes bis in die untersten Partien der Orbita zu ver- 
folgen und abzugrenzen ist. 

Dass die an macerierten Schädeln erprobte Methode mit Erfolg 
auch am Lebenden zu verwerten ist, bewies uns eine ganze Reihe 
von Kopfaufnahmen. Auch bei diesen Versuchen ergab sich als über- 
einstimmend mit der Schädelaufnahme, dass bei Neigung der deut- 
schen Horizontalebene um 15° nackenwärts beim männlichen wie 
weiblichen Kopf der Schatten der Felsenbeinpyramide unter das Bild 
der Orbita fällt. Der zu Untersuchende nimmt bei den fronto-occipitalen 
Durchleuchtungen am besten die Bauchlage ein mit leicht ansteigen- 
dem Oberkörper und bequem aufgestützten Armen; Hals und Kopf 
bleiben frei, so dass letzterer in beliebige Stellungen gebracht und 
durch Wattepolsterung unter der Stirn gestützt werden kann. Mittels 
Gradmessers lässt sich die Einstellung der am Kopf vorher mar- 
kierten deutschen Horizontalebene kontrollieren. 

Wir glauben durch unsere Ergebnisse einen wenn auch nur kleinen 
Vorteil für die fronto-occipitalen Durchleuchtungen der Orbita ge- 
wonnen und einige Hinweise gegeben zu haben, die uns vor Zeit- 
verlust und Enttäuschungen bei diesen die Geduld des Arztes oft 
auf eine harte Probe stellenden Röntgenuntersuchungen von Orbital- 
erkrankungen bewahren können. Es darf wohl erwartet werden, dass 
bei Einhaltung der angegebenen Kopfhaltung sich pathologische Ver- 
änderungen auch des unteren Augenhóhlenbezirkes in sicherer und 
vollkommenerer Weise nachweisen lassen werden, als dies bisher 
müglich war. Über die an klinischem Material gesammelten Erfah- 
rungen behalten wir uns weitere Mitteilungen vor. 


[Aus der Universitits-Augenklinik in Freiburg i. Br. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Th. Axenfeld.)] 


Uber die einleitenden Vorginge bei der ersten Entstehung 
der Nervenfasern im Nervus opticus’). 


Von 
Dr. Aurel v. Szily, 


Privatdozent und I. Assistent der Klinik. 


Mit Taf. V u. VI, Fig. 1—10. 


I. Literarische Einführung. 


Nach der modernen Lehrmeinung wird das Auge der Wirbeltiere 
als ein an die Peripherie verlagerter Hirnteil aufgefasst. Die sekun- 
däre Augenblase der Autoren, oder wie man ihn heute wohl zutref- 
fender nennt, der Augenbecher junger Embryonen wird daher mit 
Recht von Bonnet in seinem Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte 
als „Sehlappen oder Ophthalmencephalon“ bezeichnet. Der zwischen 
den beiden Blättern des Augenbechers vorhandene Hohlraum ist im 
Sinne dieser Anschauung der „Sehventrikel“ und die Faserzüge des 
Optikus, die von der Netzhaut zentralwärts verlaufen, besitzen die 
morphologische und entwicklungsgeschichtliche Bedeutung einer rich- 
tigen Hirnkommissur. 

Dass der Teil des zentralen Nervensystems, welcher das Augen- 
bläschen bei jungen Embryonen mit dem Gehirn verbindet, also der 
sogenannte Augenblasenstiel, in Beziehung steht mit der Entwicklung 
des Nervus opticus, war schon Karl Ernst v. Baer (2, 1828) be- 
kannt. Die Art und Weise seiner Umgestaltung ist aber lange Zeit 
unerkannt geblieben. 

Bei Remak(18, 1855) finden wir die irrtümliche Angabe, dass 
eine von der Becherspalte ausgehende Rinne am Augenblasenstiel 
sich zu einem Kanal umbildet, so dass ein „doppelwandiges Rohr“ 


1) Nach einem Vortrag, gehalten in der 25. Abteilung der 83. Versamm- 
lung deutscher Naturforscher und Ärzte in Karlsruhe am 25. Sept. 1911. 
5% 
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entsteht, „dessen innere Wand die Nervenfasern bildet, während die 
äussere sich in die Scheide umwandelt“ (S.34). Nach dieser Ansicht, 
welche lange Zeit das Feld behauptet hat, sollten die Nervenfasern 
des Optikus auf irgendwelche Art aus den Zellen des Augenblasen- 
stiels an Ort und Stelle hervorgehen. His (9, 1868) verdanken wir 
den Nachweis, dass die Nervenfasern als kernlose Ausläufer von 
Ganglienzellen entstehen. Er konnte daher „den Augenblasenstiel nur 
als Leitgebilde betrachten, das den Sehnervenfasern den Weg weist“ 
(S. 131). 

Als nächste Frage galt hier zu entscheiden, in welcher Rich- 
tung das Wachstum der Fasern vor sich gehe. Kölliker (11, 1879, 
S. 690) hat sich der ursprünglich von His ausgesprochenen Meinung 
angeschlossen, nach welcher die Fasern von den Ganglienzellen des 
Gehirns gebildet werden, und von da in die Retinaanlage hinein- 
wachsen. Er berief sich dabei auf die Beobachtung, dass die Fasern 
im Tractus opticus früher erscheinen sollen, wie im Nervus opticus. 
W. Müller (13, 1874, S. 37) war der erste, der mehr auf Grund 
theoretischer Erwägungen, als auf histologischen Beobachtungen fussend 
die Ansicht aussprach, dass die Fasern gerade umgekehrt, aus der 
Retinaanlage in den Augenbecherstiel hineinwachsen. 

Die späteren Untersuchungen haben W. Müller recht gegeben. 
So hat Keibel (10, 1889) bei Lacerta und Tropidonotus die Be- 
obachtung gemacht, dass die ersten Nervenfasern peripher erscheinen, 
ob zwar er ihre direkte Entstehung in der Retina nicht nachweisen 
konnte. Erst W. His gelang es bei einem menschlichen Embryo von 
13mm Linge (5. Woche), den Ursprung der ersten Optikusfasern von 
den Zellen der Ganglienzellenschicht der Retina nachzuweisen. Er 
beruft sich als Gewährsmann für seine Anschauung auf Ramon y 
Cajal (3 u. 4, 1889 u. 1891), der nachwies, dass der grósste Teil 
der Optikusfasern bei Vögeln in den Lobi optici frei endigt, dem- 
nach ihr Wachstumszentrum in der Retina haben müssen. Aber auch 
umgekehrt gerichtete Faserarten liessen sich nachweisen, doch waren 
letztere in der Minderzahl. Endlich hat Froriep (6, 1891, S. 156) 
für Selachierembryonen den Nachweis erbracht, dass in einem ge- 
wissen Stadium Optikusfasern nur in der Retinaanlage, sowie stetig 
abnehmend an Zahl in dem an die Retina sich anschliessenden 
Sechstel des Augenbecherstiels vorfanden, während der letztere sonst 
noch rein epithelial gefunden wurde. Diese Ansicht ist für Amphi- 
bien- und Vogelembryonen durch Assheton(1, 1893) und für Säuge- 
tierembryonen von Robinson(19, 1896) bestätigt worden. 
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Die Entwicklung des Nervus opticus lässt sich auf Grund zahl- 
reicher Untersuchungen nunmehr auf folgende Weise kurz darstellen: 

Nachdem das anfangs kurze und breite Verbindungsstück der 
Augenblase mit dem Gehirn, Hand in Hand mit der Umgestaltung 
der ersteren zum Augenbecher, zu einem dickwandigen, relativ langen 
und engen epithelialen Rohr, zum sogenannten Augenbecherstiel ge- 
worden ist, treten Veränderungen in der Ganglienzellenschicht der 
Retina auf. Die der ursprünglich basalen Oberfläche zunächstliegen- 
den Zellen bekommen glaskörperwärts gerichtete Fortsätze, die sich 
mit ihren Spitzen ventral in der Gegend der Becherspalte in: die ven- 
trale Zone des Becherstiels einbohren und hirnwärts weiter wachsen. 
Der bei weitem grösste Teil der Optikusfasern, jedenfalls aber aus- 
nahmslos die zuerst gebildeten, sind retinalen Ursprungs. Wann die 
zentrifugal gerichteten Fasern im Optikus auftreten, falls es solche 
überhaupt gibt, ist vorläufig noch gänzlich unbekannt. Die Faserbil- 
dung beginnt in der Nähe des hinteren Poles des Auges, also in der 
Umgebung der späteren Papilla nervi optici, und schreitet von da aus 
peripheriewärts vor. Am Becherhalse treten die Fasern auf die ven- 
trale Oberfläche des Stieles über, dessen Hohlraum entsprechend der 
Zunahme der Nervenfibrillen allmählich verschwindet. Beim Menschen 
obliteriert die Höhle des Augenbecherstieles im dritten Monat der 
Entwicklung. 

Ganz besonderes Interesse beansprucht nun die Frage, in welche 
Beziehung die hineinwachsenden Nervenfasern zu den epithelialen 
Zellen der Wandung des Augenbecherstieles treten. Es ist ja be- 
kannt, dass diese zuerst um das Lumen epithelartig angeordnet sind, 
später immer mehr und mehr auseinander gedrängt werden, bis sie 
endlich nurmehr als trennendes Zwischengewebe zwischen den ein- 
zelnen Nervenfaserbündeln sichtbar werden. Diese umgewandelten Zellen 
des Augenbecherstieles liefern ja bekanntlich nur die Neurogliaele- 
mente des fertigen Nervus opticus, und werden wie im zentralen Ner- 
vensystem überhaupt durch einwuchernde mesodermale Zellen der 
Optikusscheiden in ihrer Funktion unterstützt. 

Soweit stellen sich einer einheitlichen Auffassung der Entwick- 
lung des Sehnerven keine wesentlichen Hindernisse in den Weg. 
Sobald wir aber die Ansichten der Autoren über die feineren histo- 
logischen Beziehungen hören wollen, die die jungen Nervenfasern mit 
den Zellen des Becherstieles eingehen, so finden wir sogleich Ver- 
treter zweier diametral entgegengesetzter Ansichten. Die eine Gruppe 
behauptet mit Bestimmtheit, dass die Fasern stets innerhalb der 
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Zellen, umgeben von einer protoplasmatischen Hülle, sich weiterent- 
wickeln, während nach der Ansicht des andern Lagers, zu dem sich 
wohl augenblicklich die Mehrzahl der Forscher bekennt, die Fasern 
als nackte Neurofibrillen zwischen den auseinanderweichenden Zellen 
des Becherstieles vordringen. 

Die Entscheidung dieser Frage ist aber nicht nur für unsere Auffas- 
sung über die Bedeutung der Zellen des Augenbecherstieles von Inter- 
esse, sondern sie besitzt auch noch eine viel weiter gehende allgemeine 
Beziehung zu der Streitfrage, die sich eben zurzeit noch über die erste 
Entstehung der Nervenfasern im Kreise der Fachanatomen abspielt. 
Ich kann daher nicht umhin, diese ebenso interessante wie schwierige 
Debatte hier kurz aufzurollen. 

Bevor ich aber die verschiedenen Ansichten aufzähle, möchte ich 
noch ausdrücklich hervorheben, dass ich nur diejenigen Angaben be- 
rücksichtige, die sich auf das Verhalten der Nervenfasern innerhalb 
der epithelialen Wandung des Zentralnervensystems beziehen. Die für 
die Entstehung der peripherischen Nervenfasern gültigen anatomischen 
Verhältnisse bleiben zunächst gänzlich unberücksichtigt. 

Bekanntlich hat zuerst Wilhelm His als massgebender Faktor 
bei dem Vordringen der jungen Achsencylinder das Prinzip des ge- 
ringeren Widerstandes geltend gemacht. Diese Ansicht ist von His 
zu einer Zeit aufgestellt worden, in welcher die mechanische Deu- 
tung des Entwicklungsgeschehens bei den Forschern die meiste An- 
erkennung fand. Es soll nach dieser Meinung der aus dem Neuro- 
blasten hervorwachsenden Nervenfaser ihr zielgerechter Lauf dadurch 
ermöglicht werden, dass sie in ihrem zunächst ziellosen Wachstums- 
drang blindlings in die Lücken des Gewebes hineingerät, in denen 
sie weiterwuchert, bis sie automatisch durch die betreffenden Gewebs- 
spalten zu ihrem Ziele hingeleitet wird. Natürlich hat His dabei 
nicht an Zufälligkeiten gedacht, denn so konnte ja nur ein Durch- 
einander von Nerven, nicht aber ein geordnetes Nervensystem zu 
stande kommen, sondern an eine Art von prästabilierter Harmonie, 
in dem Sinne, dass die Gewebsteile, durch die die Fasern hindurch- 
zugehen haben, von vornherein so angeordnet sind, dass sie für die 
Nervenfasern bestimmt normierte Bahnen frei lassen. 

Dieser Ansicht hat sich in der Folgezeit die Mehrzahl der 
Autoren angeschlossen, wenn auch Erweiterungen und Zusätze zur 
ursprünglichen Hisschen Anschauung nicht zu vermeiden waren. Eine 
Modifikation der Hisschen Ansicht stammt von R. y Cajal. Auch 
er lässt die Nervenfasern bei ihrem Wachstum im strengsten Sinne 
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fret zwischen den Zellen in den von Lymphe erfüllten intercellulären 
Lücken verlaufen; ebenso ist auch für ihn die Anordnung dieser 
Lücken teilweise von bestimmendem Einfluss auf das Wachstum der 
Nervenfasern und Dendriten und auf die Richtung dieses Wachs- 
tums. Neu ist jedoch, dass für Cajal dieses mechanische Moment 
nicht der einzige, ja nicht einmal der wichtigste von den kausalen 
Faktoren mehr ist, die die Wachstumsrichtung der vordringenden 
Fasern bestimmen. Wichtiger erscheint ihm in dieser Beziehung die 
chemotaktische Anziehung, der die jungen Nervenfasern von seiten 
ihres Endorgans unterworfen sind. Hierdurch würden sie erst nach 
Cajals Meinung in Zusammenhalt mit der bestimmten Konfiguration 
der zu durchsetzenden Gewebe in ihrem Wachstum in die richtige 
Bahn gelenkt und dem ihnen zukommenden Endorgan zugeführt. 

Während die beiden eben erwähnten Forscher und mit ihnen 
die Mehrzahl der Autoren für ein intercelluläres Wachstum der 
Fasern eintraten, hat kürzlich wieder Held als der bekannteste Ver- 
treter der entgegengesetzten Anschauung, sich in seiner bekannten 
Monographie (8, 1909) für das intracelluläre Wachstum der Neuro- 
fibrillen ausgesprochen. Der wesentlichste Punkt in der Histogenese 
des Zentralnervensystems ist nach der Ansicht von Held das Plas- 
modesmen — so nennt er das in jungen Stadien zwischen dem Zell- 
syncytium ausgespannte Stiitzgewebe —, durch das Hindurchwachsen 
von Neurofibrillen zu Neurodesmen werden. Auf diese Weise erhielten 
die Nervenfibrillen auch in ihrem Verlaufe innerhalb des Zentral- 
nervensystems stets eine kontinuierliche protoplasmatische Umhül- 
lung. 

M. v. Lenhossék (12, 1910) hat vor kurzer Zeit eine dritte 
Theorie über das Vorwachsen der jungen Achsencylinder entwickelt, 
die sich kurz etwa wie folgt zusammenfassen lässt: Die aus dem 
Neuroblasten hervorwachsende Faser schlüpft nicht glatt zwischen den 
Zellen und ihren Ausläufern hindurch, sondern drängt sie einerseits 
energisch auseinander, anderseits aber auch, wo es sein muss, durch- 
wächst sie die ihr im Wege stehenden Protoplasmateile direkt, oder 
zerstört sie mechanisch. Nach seiner Ansicht müssen die hinauswach- 
senden Fasern als widerstandsfähige, kräftige Gebilde angesehen wer- 
den und sind mit den nötigen physikalischen Eigenschaften ausge- 
rüstet, um Widerstände zu besiegen. Unterstützt werden sie in diesem 
Vordringen nach der Ansicht von v. Lenhossek möglicherweise durch 
eine chemische, cytolytische, aufweichende Wirkung des vordringenden 
Faserstumpfes auf die durchsetzenden Plasmateile. Die Annahme 
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dieser chemischen Wirkung ist nach v. Lenhossék freilich. nur 
Hypothese. 

Die v. Lenhosséksche Anschauung ist somit bis zu einem ge- 
wissen Grade geeignet, zwischen den beiden oben erwähnten einander 
diametral gegenüberstehenden Meinungen ein Brücke zu schlagen. 
Ich denke dabei an die hier zuerst ausgesprochene Ansicht, wonach 
die Frage, ob die Fasern ausschliesslich innerhalb des Zellprotoplas- 
mas verlaufen (Held) oder ausnahmslos zwischen den auseinander- 
weichenden Zellwänden als nackte Fibrillen weitergeleitet werden 
(His, Ramon y Cajal u. A.), weder in dem einen noch in dem 
andern Sinne einheitlich gelöst werden kann. Es handelt sich viel- 
mehr wieder einmal um eine jener Streitfragen, bei welchen ver- 
schiedenes Material, sowie Unterschiede im Entwicklungsstadium weit- 
gehende Differenzen bei der Beurteilung zulassen. Eine gänzlich neue 
Auffassung stellt jedoch v. Lenhossek mit der Behauptung zur Dis- 
kussion, dass es sich beim Vordringen der Fibrillen um ein aktives 
Wachstum der Faserspitzen handelt, welche er mit allen Fähigkeiten 
ausstattet, die ein rücksichtsloses Vordringen auch durch sich ent- 
gegenstellende Hindernisse hindurch gewährleisten. 

Nach diesem Überblick über die verschiedenen Ansichten, welche 
im Laufe der Zeit über das Verhalten der ersten Nervenfibrillen zu 
den epithelialen Zellen des Zentralnervensystems geäussert wurden, 
möchte ich noch kurz jene Angaben erwähnen, die sich auf den 
Sehnerven im speziellen beziehen. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass man ebenso, wie an 
andern Stellen des Zentralnervensystems, auch im Augenbecherstiel 
die drei Hauptstadien der Entwicklung unterscheiden kann. Diese 
sind: 1. das primitive Epithelstadium, 2. die Randschleierbildung, 
3. die Faserentwicklung. Bemerkenswert ist, dass die Bildung des 
Randschleiers ganz unabhängig von der Faserbildung erfolgt, worauf 
in der neuesten Zeit R. Seefelder (20, 1919, S. 498) hingewiesen 
hat. Er fand bei jungen menschlichen Embryonen die Randschleier- 
entwicklung am stärksten im hirnwärts gelegenen Stielabschnitte, 
während dieselbe nach dem Auge zu allmählich abnahm, an der 
Ansatzstelle des Becherstieles am Auge sogar fast vollständig fehlte. 
Diese Tatsache widerspricht den Erwartungen, da ja bekanntlich 
die erste Einsprossung von Nervenfasern von der Retina her erfolgt 
und somit dort der Randschleier zuerst und am stärksten entwickelt 
sein müsste. 

Was die feineren histologischen und biologischen Beziehungen 
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anbelangt, welche im späteren Verlaufe der Entwicklung zwischen den 
Zellen des Augenbecherstieles und den Nervenfasern bestehen, finde 
ich sehr verschiedene Meinungen geäussert. So sprechen sich Fro- 
riep, Robinson, Studniéka und Harrison zugunsten der His- 
schen Ansicht aus, wonach die Neurofibrillen frei zwischen den Zellen 
des Becherstieles verliefen. Krückmann, Wlassak und Seefelder 
schliessen sich anderseits der Anschauung an, die ihren Hauptver- 
treter in Held findet, und welche die Fasern stets innerhalb der 
Zellen umgeben von einer protoplasmatischen Hülle verlaufen lässt. 

Eine gänzlich abweichende Stellung nimmt Pes(14 u. 15, 1906 
. u. 1908) bezüglich der ersten Entstehung der Optikusfasern ein. Auch 
er meint, dass die Fasern innerhalb des Zellprotoplasmas verlaufen, 
vertritt aber bezüglich der Abstammung dieser plasmatischen Sub- 
stanz einen neuen, überraschenden Standpunkt. Er lässt sie nämlich 
wenigstens zum Teil aus dem Detritus von zerfallenen Zellkernen 
des Augenbecherstieles hervorgehen. Seine Untersuchungen beziehen 
sich auf junge, etwa 2—4 Tage alte Hühnerembryonen. Bei diesen 
fand er an zahlreichen Kernen eine Karyolyse bis zur vollständigen 
Auflösung des Kerns in eine fast farblose krümlige Masse. Diese soll 
nach seiner Meinung das Hauptmaterial für die Substanz liefern, 
welche die Neurofibrillen einhüllt. 

Die Ansicht von Pes ist bis jetzt meines Wissens nur von See- 
felder einer Nachprüfung unterzogen worden. Dieser konnte sich je- 
doch weder beim Hühnchen noch bei Säugetieren von dem Vorhan- 
densein der Pesschen Karyolyse überzeugen. 


II. Eigene Beobachtungen. 


Die in der vorliegenden Arbeit veróffentlichten Befunde bilden 
nur einen Teil von Beobachtungen, die ich im Verlaufe von mehreren 
Jahren an meinem reichhaltigen embryologischen Material angestellt 
habe. Es handelt sich um das Vorkommen von physiologischer De- 
generation während der normalen Entwicklung und um die Deutung 
dieser Befunde. 

Der Gegenstand meiner Mitteilung dürfte auch den Kreis der 
Anatomen und Pathologen interessieren, da derselbe Einblicke go- 
währt in manche bisher nicht geklärte Fragen des Entwicklungs- 
geschehens. Wenn ich mir trotzdem erlaube, mich mit der vorliegen- 
den Mitteilung zuerst an meine engeren Herren Fachgenossen zu 
wenden, so geschieht es, weil sich einige von meinen wichtigsten neuen 
Feststellungen gerade auf das Sehorgan beziehen. 
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Dass man schon während der frühesten Stadien der normalen 
Entwicklung stellenweise ausgebreitete Degenerationsherde findet, ist 
bekannt. Diese Degenerationen sind jedoch so gut wie gar nicht be- 
achtet worden. Manche Autoren haben dieselben für den Ausdruck 
einer pathologischen Beschaffenheit des Keimes gehalten. Andere 
wiederum rechneten dieselben zwar zu den normalen Befunden, liessen 
sie jedoch unberücksichtigt, weil sie mit denselben nichts anfangen 
konnten. 

Nur wenige Untersuchungen sind mir bekannt, in welchen diese 
Degenerationserscheinungen genauere Berücksichtigung fanden, und 
nur ganz vereinzelte sind ihnen speziell gewidmet. Ich kann hier auf 
die Aufzählung der literarischen Angaben über Zelldegeneration in 
der Embryonalanlage nicht eingehen und verweise diesbezüglich auf 
meine umfassende Publikation, die ich in einer anatomischen Zeit- 
schrift demnächst veröffentlichen werde. 

Soviel steht wohl fest, dass sich diese Zelldegenerationen nicht 
einheitlich erklären lassen. Sie kommen in allen drei Keimblättern 
vor und haben an den verschiedenen Stellen, wo sie konstant vor- 
kommen, eine sehr verschiedene Bedeutung. 

Es ist mir gelungen, für eine Reihe von konstant vorkommenden 
Zelldegenerationen eine m.E. befriedigende Erklärung zu finden. Ich 
werde darauf in meiner angekündigten Arbeit ausführlich zurück- 
kommen. Heute möchte ich mich nur auf die Mitteilung meiner Be- 
funde beschränken, die über die Rolle der physiologischen Zelldegene- 
ration bei den einleitenden Vorgängen zur Entstehung der ersten 
zentralen Leitungsbahnen im Gehirn von sehr jungen Wirbeltier- 
embryonen neue und wie mir scheint nicht unwichtige Aufschlüsse 
geben. 

Wie ich ausdrücklich hervorheben möchte, beziehen sich meine 
Angaben ausschliesslich auf die einleitenden Vorgänge beim Auftreten 
der ersten Nervenfasern innerhalb der epithelialen Wandung des 
Zentralnervensystems. Die für die Entstehung der peripherischen 
Nervenfasern gültigen anatomischen Verhältnisse bleiben zunächst 
gänzlich unberücksichtigt. 

Sehr überzeugend lässt sich die Bedeutung der Degenerations- 
erscheinungen für die Nervenentwicklung am Auge demonstrieren, 
weil man hier an Optikusquerschnitten in der Lage ist, die Ent- 
wicklung einer Hirnkommissur mit einem einzigen Fasersystem an 
Schnitten sowohl wie an Rekonstruktionsmodellen Schritt für Schritt 
zu verfolgen. Es hat diese Beobachtung den besonderen Vorteil, dass 
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man stets identische Stellen miteinander vergleichen kann, und auch 
der Skeptiker wird zugeben müssen, dass hier Verwechslungen durch 
neu hinzutretende Nervenbahnen in den verschiedenen Altersstufen, 
sowie Verschiebungen im Verlaufe der Entwicklung, wie sie an andern 
Stellen beobachtet werden, nicht in Betracht kommen kónnen. 

Ich móchte daher die bisher unbekannten Beziehungen der ersten 
Nervenfibrillen zur Degeneration und Hóhlenbildung an der Hand 
von Querschnitten des Augenbecherstieles vorfiihren. 

Meine Beobachtungen beziehen sich auf ein sehr reichhaltiges 
lückenloses Material aus den frühesten Entwicklungsstadien bei Te- 
leosteern, Amphibien, Sauropsiden und Säugetieren. Ich habe mich 
von dem Vorhandensein derselben Erscheinungen auch an dem mir 
zur Verfügung stehenden menschlichen Material überzeugen können. 
Besondere Sorgfalt wurde auf saubere Technik gelegt, doch glaube 
ich auf die Aufzählung der Einzelheiten verzichten zu dürfen, weil 
die hier zu beschreibenden Veränderungen mit sorgfältig ausgeführten 
bekannten Verfahren gut zur Anschauung gebracht werden können. 

Die folgenden Beschreibungen beziehen sich auf die einleitenden 
Vorgänge Zur ersten Entstehung der Nervenbahnen im Becherstiel 
junger Kaninchenembryonen. 

Als ganz besonders wichtige Feststellung móchte ich zunüchst 
auf die Tatsache hinweisen, dass wir zur Entscheidung dieser Fragen 
uns bis in die frühesten Stadien der Entwicklung zurückbegeben 
müssen, in welchen noch keine Spur von Neurofibrillen vorhanden 
ist. Nur an solchen wird die Rolle der physiologischen Zelldegene- 
rationen bei der Entwicklung der ersten Leitungsbahnen im Zentral- 
nervensystem richtig erkannt. Diese Tatsache erklärt es auch, wieso 
es sein konnte, dass diese wichtigen neuen Tatsachen der Aufmerk- 
samkeit der Forscher so lange entgehen konnten. 

Es diene somit als Ausgangsstadium das sogenannte reine Epi- 
thelstadium, welches auf Taf. V, Fig. a von einem zwölf Tage alten 
Kaninchenembryo abgebildet ist. Der Querschnitt geht an der Grenze 
zwischen erstem und zweitem Dritteil durch den Becherstiel. Auch die 
folgenden Querschnitte treffen den Augenbecherstiel an identischer 
Stelle. In diesem jungen Stadium ist das Lumen des Becherstieles 
im Querschnitt nicht rund, sondern erhält dadurch, dass der ventrale 
Abschnitt durch die Arteria hyaloidea eingestülpt wird, Sichelform. 
Die Wandung besteht aus einem mehrzeiligen Epithel, bei welchem 
die Zellkerne zwar in verschiedener Höhe liegen, jede einzelne 
Zelle jedoch von der basalen bis zur freien Oberfläche reicht. An 
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der dem Lumen zugewendeten freien Oberfläche liegen zahlreiche 
Mitosen. 

Ganz besonderes Interesse verdienen die in der Nähe 
der ventralen Falten in Epithel zerstreut liegenden dunklen 
Einlagerungen. Bei genauer Betrachtung mit Hilfe stärkster Systeme 
konnten sie unschwer als Haufen degenerierender Zellkerne 
erkannt werden. Man findet hier alle Stadien der Karyorrhexis: be- 
ginnende Verklumpung des Chromatins innerhalb der noch intakten 
Kernmembran, Austritt der Chromatinbrocken, Zersplitterung der 
Chromatinpartikelchen im Cytoplasma. Auf eine genaue Wiedergabe 
der feineren histologischen Details muss ich dieses Mal verzichten. 

Bemerkenswert ist, dass sich die Degenerationserschei- 
nungen zuerst in den mittleren Teilen des Becherstieles 
vorfinden, während sie in der Nähe der Ansatzstelle des 
Stieles am Auge, sowie am cerebralen Ende in diesem Sta- 
dium noch vollständig fehlen. Es sei ausserdem ganz besonders 
darauf hingewiesen, dass in der Retina um diese Zeit noch keine 
Spur einer Faserentwicklung nachzuweisen ist, dass also diese 
beiden Vorgänge zeitlich wie räumlich voneinander unabhängig sind. 

Am nächsten, 13. Tage (Taf. V, Fig. b) finden sich an Stelle der 
Degenerationsherde die ersten Hohlräume. Diese entstehen durch Re- 
sorption der degenerierenden Zellhaufen und werden offenbar durch 
Gewebsflüssigkeit ausgefüllt. Neben den ersten Hohlräumen treten 
neue Degenerationen in die Erscheinung. 

Am 14. Tage (Taf. V, Fig. c) ist die Degeneration bedeutend 
weiter vorgeschritten. Sie beginnt sich auch auf die dorsale Wandung 
des Becherstieles auszubreiten, die in diesem Stadium ebenfalls schon 
von zahlreichen Hohlräumen durchsetzt erscheint. Man findet noch 
keine Spur einer Nervenfaserentwicklung. 

Sehr lehrreich ist ein Querschnitt durch den Optikus an identi- 
scher Stelle bei einem 15 Tage alten Kaninchenembryo (Taf. V, Fig. d). 
Hier sind die zerfallenen Zellen fast vollständig resorbiert. Man er- 
kennt die Querschnitte der ersten Faserbündel und be- 
achte, dass diese stets nur im Zentrum der durch Degene- 
rationen entstandenen Kanäle liegen. Die Entstehung dieser 
Kanäle wird sich an der Hand der Rekonstruktionsmodelle besser 
schildern lassen. 

Im weiteren Verlaufe der Entwicklung (Taf. V, Fig. e und f) 
nimmt die Faserproduktion rapide zu. Dabei treten stets neue De- 
generationsherde auf, so dass sich die Veränderungen allmählich über 
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den ganzen Optikusquerschnitt ausbreiten. Aber stets ist die Reihen- 
folge für jede einzelne Stelle dieselbe: erst erscheinen die Degenera- 
tionen. Diese bestehen ziemlich lange an der betreffenden Stelle, bis 
schliesslich der ganze zerfallene Zellkomplex resorbiert wird und an 
seiner Stelle der Hohlraum entsteht. Viel später trifft man erst in 
diesen Hohlräumen die ersten vorwachsenden Faserstiimpfe. Durch 
Fortschreiten dieser Veründerungen werden die übrig gebliebenen 
Epithelzellen des Augenbecherstieles allmählich immer mehr und 
mehr auseinander gedrängt und schliesslich nach Überhandnahme der 
nervösen Elemente zu den bekannten Gliazellen mit ihren Fortsätzen 
umgewandelt. 

Ganz besondere Sorgfalt wurde weiterhin der Entscheidung der 
Frage gewidmet, ob bei diesen neuen Beobachtungen die De- 
generation der Epithelzellen das Primäre sei, oder ob man 
sie vielleicht gerade umgekehrt, als die Folge des Nerven- 
wachstums auffassen muss. Obzwar diese Frage auf Grund der 
histologischen Präparate einwandfrei im Sinne der ersteren Auffassung 
entschieden werden konnte, habe ich mich doch dazu entschlossen, 
das Rekonstruktionsverfahren mit heranzuziehen, um die feineren Struk- 
turverhältnisse bei starker Vergrösserung plastisch darstellen zu können. 

Zu diesem Zwecke wurden von sämtlichen hier im Querschnitt 
vorgeführten Stadien Plattenmodelle hergestellt und zwar wurde 
jedes Modell auf zweierlei Art ausgeführt. Es wurde einmal die äussere 
Form mit Hilfe von Wachsplatten nach der bekannten Born-Peter- 
schen Methode dargestellt. Ausserdem wurde von jedem Stadium eine 
zweite Zeichenserie bei derselben Vergrösserung auf entsprechend 
dicke Glasplatten entworfen, um die histologischen Verhältnisse inner- 
halb der epithelialen Wandung des Becherstieles genau verfolgen zu . 
können. 

Die Abbildungen (Taf. VI, Fig. a—d) zeigen Teile der durch- 
sichtigen Modelle, bei ganz identischer Orientierung. Der dorsale Ab- 
schnitt ist bei allen Modellen durch einen horizontalen Schnitt ent- 
fernt und man sieht von oben her in das Lumen des Augenbechers 
hinein. Nach links vom Beschauer befindet sich die Gegend der An- 
heftungsstelle des Becherstieles an der Augenanlage, während sich 
derselbe nach rechts in die Gehirnanlage verfolgen lässt. Die Einzel- 
heiten (Degenerationen, Hohlräume, Fasern) sind in die plastische 
Abbildung des Modells so hineingezeichnet, als ob dasselbe vollständig 
durchsichtig wäre. Es stösst naturgemäss auf grösste Schwierigkeiten, 
auch hierbei den Verschiedenheiten in den Niveauverhältnissen ge- 
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recht zu werden. Ich glaube jedoch, dass diese schwierige Aufgabe 
von dem Zeichner in sehr geschickter Weise tiberwunden worden ist. 

Das erste Modell (Taf. VI, Fig. a) stammt von einem zwölf Tage 
alten Kaninchenembryo und zeigt sehr gut die Lage und Anordnung 
der ersten Degenerationen. Die zerfallenden Zellhaufen sind 
kettenförmig angeordnet und sind im mittleren Abschnitt 
des Becherstieles am zahlreichsten. Die Degenerationen nehmen 
dann nach den beiden Seiten zu ab und reichen auffallenderweise 
viel weiter hirnwärts von der Mitte, als nach der Richtung des Augen- 
bechers. Man beachte, dass gerade das distale Fünftel des Becher- 
stieles, also die Stelle, wo die Fasern später zuerst in die Erschei- 
nung treten, in diesem Stadium noch überhaupt keine Degenerationen 
aufweist. Hier besteht die Wandung des Becherstieles noch aus einer 
unveränderten soliden Lage primitiver Epithelien. Diese Verteilung 
der Degenerationen, sowie die eben erwähnte Beschaffen- 
heit der Stielwandung an dem distalen Ende spricht ganz 
eindeutig für die von mir bereits weiter oben betonte Un- 
abhüngigkeit der ersten Degenerationserscheinungen von der 
Faserentwicklung in der Retina. 

In dem nächsten Stadium (Taf. VI, Fig. b) erkennen wir an 
Stelle der intensivsten Degenerationen des vorhergehenden Tages die 
ersten Hohlráume. Sehr deutlich zeigt nun dieses Modell, dass die 
ersten Hohlraume durch Resorption der zerfallenen Zell- 
komplexe entstehen. Man findet noch eine ganze Anzahl degene- 
rierender Zellgruppen innerhalb dieser ersten Hohlräume, während 
die Wandung zwischen denselben keinerlei Veränderungen aufweist. 
Die Degenerationen beginnen sich auch auf das distale Ende des 


. Becherstieles auszubreiten. 


Beim 14 Tage alten Kaninchenembryo (Taf. VI, Fig. c) be- 
ginnen die Degenerationen bereits zurückzutreten, während die Hohl- 
räume an Zahl und Breite zunehmen. Es entstehen auf diese 
Weise zusammenhängende hohle Gänge in der Wandung 
des Becherstieles, die nunmehr am breitesten in der Gegend 
der Ansatzstelle des Optikusan der Augenanlage erscheinen, 
während sie hirnwärts sich allmählich verengen und in 
grösserer oder geringerer Entfernung vom medialen Ende 
des Stieles blind enden. Auch hier befinden sich die noch vor- 
handenen Degenerationen innerhalb der Hohlräume oder zumindest 
in der Verlaufsrichtung derselben. 

Bis zu diesem Stadium konnte in der ganzen Länge 
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des Becherstieles noch keine einzige Nervenfaser nach- 
gewiesen werden! | 

Als auf ein iiberaus giinstiges Stadium fiir die Demonstration 
der Reihenfolge der Veründerungen verweise ich auf das nüchste Mo- 
dell, welches einen Teil vom Plattenmodell des Augenbecherstieles 
bei einem 15 Tage alten Kaninchenembryo unter ganz identischer 
Orientierung zeigt (Taf. VI, Fig. d). Man erkennt auf der Abbildung 
von links (Richtung der Augenanlage) nach rechts (Richtung des 
Gehirns) alle drei Stadien nebeneinander. Hier treten die Ner- 
venfasern zuerst in die Erscheinung und man beachte, wie sie sich 
bei ihrem Vordringen stets des durch die eben beschriebenen Ver- 
änderungen entstandenen Tunnels bedienen. Dabei sei noch hervor- 
gehoben, dass selbst in diesem Stadium der beginnenden 
Durchwachsung des Becherstieles durch Nervenfasern die 
einleitenden Veränderungen (Degeneration und Hohlraum- 
bildung) dem ersten Auftreten von Nervenfibrillen an der 
betreffenden Stelle sichtbarlich weit vorauseilt. 


III. Kritische Übersicht. 


Die Ergebnisse der soeben mitgeteilten Beobachtungen über die 
einleitenden Vorgänge bei der Entwicklung der ersten Nervenbahnen 
lassen sich wie folgt zusammenhängend darstellen: 

Dem ersten Auftreten der Nervenfibrillen eilt die Hohl- 
raumbildung voraus, wodurch den vorwuchernden Nervenfasern 
der Weg vom Zentrum zu dem entsprechenden Endorgan vorgezeich- 
net ist. Somit wird der Ansicht von W. His eine neue Stütze ver- 
liehen, der den Achsencylinder stets nach der Richtung des kleinsten 
Widerstandes wachsen lässt. 

Besonderes Interesse darf jedoch die Feststellung beanspruchen, 
dass diese Hohlräume durch den Zerfall von Zellgruppen 
entstehen. Man kann sozusagen an jeder Stelle drei Etagen 
von Veränderungen übereinander feststellen. In der ober- 
sten oder vordersten liegen die Degenerationen, welche 
zuerst in die Erscheinung treten. In der mittleren die Aus- 
bildung von Hohlräumen. In der untersten oder letzten 
liegen schliesslich die Spitzen der auswachsenden Nerven- 
fasern (Taf. VI, Fig. d). 

Ich möchte mir einige Bemerkungen über das Wesen und den 
Verlauf dieser Degenerationen erlauben. 

Es wurde schon erwähnt, dass im Verlaufe der normalen Ent- 
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wicklung Degenerationen an mehreren Stellen der Embryonalanlage 
beschrieben worden sind. Diese Degenerationen zeigen überall das 
bekannte Bild des Kerntodes. Die hauptsächlichsten Formen sind die 
Karyolyse und die Karyorrhexis. Auch pyknotische Zellkerne kommen 
vor, sowie der Austritt von einzelnen Chromatinpartikelchen durch 
die intakte Kernmembran hindurch (Chromidienbildung). Ich habe 
in meiner Monographie „Über die Entstehung des melanotischen Pig- 
mentes im Auge von Wirbeltierembryonen und in Chorioidealsarkomen“ 
(21, 1911) diese Kernveränderungen genau beschrieben. 

Von andern Arbeiten, die sich mit ähnlichen Degenerations- 
erscheinungen im speziellen beschäftigen, erwähne ich eine kurze Mit- 
teilung von Vogt (22) aus dem Jahre 1909. Er fand bei Eiern 
von Triton cristatus beim Übergang aus dem Blastulastadium zur Ur- 
darmbildung eine plötzlich einsetzende Degeneration. Mit fortschreiten- 
der Entwicklung verschob sich das Degenerationsgebiet und schien 
im. Zusammenhange zu stehen mit den umfangreichen Zerfallsvor- 
gängen, bei der Umbildung des Dotterdarms zum epithelialen Darm 
der ausgeschlüpften Larve. 

Vogt spricht die Ansicht aus, dass es sich nicht um Missbil- 
dungen oder pathologische Zustände handelt, sondern um Erschei- 
nungen der normalen Entwicklung. Er glaubt, dass die zerfallenden 
Zellen zu einer eiweissreichen Flüssigkeit aufgelöst werden, die offen- 
bar eine Nährflüssigkeit für den Embryo darstellt. Es sind das 
seiner Meinung nach überschüssige Zellen, die zugrunde gehen und 
aufgelöst werden, um andern Embryonalzellen als Nährmaterial zu 
dienen. 

Eine andere grosse Gruppe der Degenerationserscheinungen be- 
zieht sich auf die Rückbildung einzelner Organe und Organteile. Die 
bekannten Rückbildungserscheinungen am Anurendarm hat zuletzt 
Reichenow (17, 1908) einer erneuten Untersuchung unterworfen. 
Ich möchte auf diese und ähnliche Angaben anderer Autoren nicht 
näher eingehen, weil sie sich auf viel ältere Stadien beziehen und 
unter einen andern Gesichtspunkt gehören. 

Hingegen erlaube ich mir ganz kurz einige Worte zu sagen über 
die Zelldegenerationen, die im Verlaufe der normalen Entwicklung 
der Linse des Auges beobachtet wurden. 

Eine Eigentümlichkeit, welche die Linsenbildung bei manchen 
Säugern aufweist, besteht in einem unregelmässigen Zellhaufen, welcher 
bei den verschiedenen Tierspecies eine verschiedene Lagerung auf- 
weisen kann. Die Zellen degenerieren später und werden restlos resorbiert. 
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Ein anderer Befund, der möglicherweise mit dieser Zellenaus- 
wanderung und Degeneration in Beziehung steht, ist die von Rabl 
(16, 1899) mitgeteilte Beobachtung, dass schon zur Zeit, wenn die 
Zugangsöffnung der Linsengrube noch sehr weit ist, in den die Off- 
nung begrenzenden Zellen stark lichtbrechende, homogene, durch 
Kernfärbemittel intensiv färbbare Körner auftreten. Rabl hält sie für 
„Zelleinlagerungen oder Zellprodukte mehr sekundärer Art“, 

Eine wesentlich andere Vermutung hat vor kurzer Zeit August 
Froriep (7, 1906, S. 215) ausgesprochen. Er glaubt, dass die eben 
beschriebenen Vorgänge ursprünglich den Erfolg gehabt haben, das 
Linsensäckchen mit einem Zellpfropf auszufüllen und dadurch für 
die Dauer seiner Einstülpung nach aussen abzuschliessen. Gerade die 
Beteiligung der Ränder der Eiustülpungsöffnung spricht nach Fro- 
riep insofern für die gegebene Deutung, als, wie bekannt, ja bei Hai- 
fischembryonen die mittleren Teile der bei dieser Species soliden 
Linsenanlage von einem Zellkonglomerat ausgefüllt wird, das im 
wesentlichen durch Zellvermehrung an den Rändern der Einstülpungs- 
öffnung entsteht. Froriep sucht also die Entstehung des Zellpfropfes 
bei Säugetieren auf Grund der Phylogenese zu erklären, indem er 
ihn als Reminiscenz an eine längst entschwundene Vorfahrengestal- 
tung ansieht. 

Diese wenigen Angaben sind mir aus der Literatur bekannt, 
welche sich auf die an einzelnen Stellen vorkommenden Degenerationen 
und ihre Deutung beziehen. Ich selbst beachte diese Erscheinungen 
seit etwa 10 Jahren und habe sie an einer ganzen Reihe von 
Stellen in der Embryonalanlage entdeckt, wo sie bisher gänzlich un- 
bekannt waren. Auch habe ich niemals versäumt, die Degenerationen, 
wenn ich in die Lage kam, an meinen selbst gezeichneten Abbildungen 
naturgetreu darzustellen!). 

Es ist nun immerhin auffallend, dass diese charakteristischen 
Befunde vorläufig an manchen Stellen, wo sie konstant und in 
grossem Umfange vorkommen, vollständig übersehen werden konnten. 
Ich kann mir diese Tatsache nur so erklären, dass die Degenerationen, 
die an manchen Stellen nur zu ganz bestimmten Zeitpunkten und 


1) Zuerst in den Textfiguren zu v. Lenhoss&ks Monographie „Die Ent- 
wicklung des Glaskörpers“, F. C. W. Vogel, Leipzig 1903. Hier sind die von 
mir seither in der Netzhaut aller daraufhin untersuchter Tierspecies wieder- 
gefundenen Degenerationen zum erstenmal gezeichnet worden. Ihre genaue Be- 
schreibung wurde mir von meinem verehrten Lehrer Herrn Hofrat v. Lenhossék 
für später überlassen. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXI. 1. 6 
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oft nur während einer ganz kurzen Entwicklungsperiode in die Er- 
scheinung treten, den Beobachtern völlig entgangen sind. Andere 
haben sie vielleicht gesehen, aber nicht weiter beachtet, weil sie nichts 
mit ihnen anfangen konnten und sich nicht der Gefahr einer falschen 
Deutung aussetzen wollten. 

Wie schwierig aber die Einschätzung von hierher gehörenden 
Befunden sein muss, wenn sich die Beobachtung nur auf eine ein- 
zige Stelle beschränkt, beweist die Deutung, welche die in der 
Retina sämtlicher Tierspecies vorkommenden Degenerationen kürz- 
lich noch von seiten R. Seefelders (20, 1910, S. 438—439) beim 
Menschen gefunden haben. Er beschreibt innerhalb des Randschleiers 
merkwürdig fremdartig aussehende Zellen, die in ihrem Protoplasma 
stark lichtbrechende kuglige Kórner von verschiedener Grósse beher- 
bergen, welche sich tinktoriell in gleicher Weise verhalten, wie die 
Chromatinsubstanz der Kerne. Ап den Kernen von Zellen, welche 
diese Einschlüsse beherbergen, konnte Seefelder keine Anzeichen 
einer Degeneration erkennen. Darin, dass er nun Zellen von ähn- 
lichem Aussehen auch im Glaskörperraum nachweisen konnte, sieht 
Seefelder einen schlagenden Beweis dafür, dass ein Teil der 
Glaskörperzellen retinaler bzw. ektodermaler Herkunft ist 
(im Original ist der letzte Passus fett gedruckt). 

Ich kann mich diesen Ausführungen aus mehreren Gründen nicht 
anschliessen: | 

1. Eine ganze Reihe von Zellkernen der Becherwandung degene- 
rieren im Anschluss an die Entwicklung des Randschleiers in der 
Retina ebenso wie an andern Stellen im Zentralnervensystem, und 
die frei gewordenen Kernderivate werden von den Nachbarzellen 
aufgenommen. Daher die merkwürdigen „kugligen Körner“ neben 
intakt aussehenden Zellkernen. 

2. Einzelne Zellgruppen mit ebensolchen Zelleinschlüssen, wie es 
die „ektodermalen Glaskörperzellen“ Seefelders aufweisen, treten 
manchmal statt nach dem Glaskörperraum in den Raum zwischen 
Retina und Pigmentepithel in den sogenannten Sehventrikel aus. Sie 
werden eben nach der Richtung des geringeren Widerstandes eli- 
miniert. 

3. Die Bezeichnung „ektodermale Glaskörperzellen“ ist nicht 
zweckmässig, da es sich weder um einen konstanten Befund handelt, 
noch auch um Zellen, welche mit dem Glaskörper andere als vor- 
übergehende, rein lokale Beziehungen teilen. 

Die Deutung der hierher gehörenden Erscheinungen ist nur auf 
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Grund spezieller, auf breiter Basis ausgeführter Untersuchungen 
möglich. 

Ich habe mich bei meinen Untersuchungen nicht darauf be- 
schränkt, das Vorkommen von solchen Degenerationserscheinungen an 
bisher noch unbekannten Orten festzustellen, sondern ich habe mich 
auch bemüht, für sie eine plausible Erklärung mir zurechtzulegen. 
Ein Umstand, der mir von Anfang an für die besondere Bedeutung 
der Degenerationserscheinungen als Entwicklungsfaktor zu sprechen 
schien, war ihr konstantes Vorkommen in bestimmten Gebieten der 
Embryonalanlage, sowie die Feststellung, dass sie an ein und der- _ 
selben Stelle zu verschiedenen Zeiten wiederholt auftreten können. 
Ich konnte alsbald feststellen, dass ihr Auftreten stets gewissen Um- 
wandlungen vorausging. 

Über die Aufgaben und die Bedeutung dieser physiologischen 
Degenerationen an den verschiedenen Stellen ihres Vorkommens werde 
ich in meiner angekündigten Abhandlung im einzelnen eingehen. Die 
Aufgabe, die ich mir heute gestellt habe, war nur auf die Rolle hin- 
zuweisen, welche diese Zellveränderungen bei den einleitenden Vor- 
gängen zur ersten Entstehung der Nervenfasern im Nervus opticus 
spielen. 

Es sei an dieser Stelle nochmals darauf hingewiesen, dass be- 
reits Pes (siehe oben) auf das Auftreten einer von ihm als Karyolyse 
bezeichneten regressiven Kernveränderung im Becherstiel des Hühn- 
chens aufmerksam gemacht hat, im Anschluss an die Entwicklung der 
Nervenfibrillen und Blutgefässe. Ich möchte den negativen Ergebnissen 
von R. Seefelder (20, 1910, S. 502) gegenüber mitteilen, dass Pes 
insofern recht hat, als man auch in frühen Entwicklungsstadien beim 
Hühnchen (2.—4. Tag der Bebrütung), sowohl in der Retina, als 
auch im Becherstiel zahlreiche degenerierende Zellhaufen antrifft. Ob 
freilich der auf dem Wege der Karyolyse entstehende Kerndetritus 
das Material für die Intercellularsubstanz liefert, welche nach der 
Anschauung von Pes die jungen Nervenfasern einhüllen soll, muss 
ich dahingestellt sein lassen. 

Durch meine Feststellungen gewinnt schliesslich auch die von 
R. y Cajal postulierte chemotaktische Wirkung bei dem Vor- 
wachsen der jungen Nervenfasern eine andere, bestimmtere Form. Er 
glaubte diese Wirkung im Endorgan suchen zu müssen, denn nur so 
schien ihm die bemerkenswerte Tatsache erklärlich, dass die Nerven- 
faser oft erst nach langem, kompliziertem Verlauf, aber stets unfehl- 


bar an sein Endorgan gelangt. Ich glaube in den vorauseilen- 
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den Degenerationen eine positivere Grundlage gefunden zu 
haben für die Annahme einer chemotaktischen Wirkung 
als Entwicklungsfaktor bei der Entstehung der ersten Ner- 
venbahnen. Es weist mir dieser Vorgang auch den Weg, auf dem 
die Vererbung zur Geltung kommen kónnte, die bei einer rein me- 
chanischen Auffassung des Entwicklungsgeschehens doch auch stets 
berücksichtigt werden muss. 

Mit meinen Erhebungen scheinen endlich auch die Ergebnisse 
der experimentellen Pathologie in bestem Einklange zu stehen. 
Ich denke an die Untersuchungen von Forssmann, die er schon vor 
einer Reihe von Jahren unter dem Titel veröffentlicht hat: „Über 
die Ursachen, welche die Wachstumsrichtung der peripheren Nerven- 
fasern bei der Regeneration bestimmen* (5, 1898). 

Er fand, dass neben mechanischen Momenten dabei auch Chemo- 
tropismus eine Rolle spielen muss. Er hat unter anderm den durch- 
schnittenen Nerven durch ein mit Gehirnsubstanz gefülltes Róhrchen 
wachsen lassen. Diese Versuche ergaben unter Berücksichtigung der 
nótigen Kontrollen das gleichfórmige Resultat, dass der zerfallenden Ner- 
vensubstanz eine sehr ausgesprochene attrahierende Wirkung zukommt. 

Dieses geistreiche Experiment liess also die Bedeutung des Chemo- 
tropismus beim pathologischen Geschehen bereits vor Jahren richtig 
erkennen. Jetzt erhált die bisher vage Vorstellung einer Be- 
teiligung spezifischer Locksubstanzen (Taxiden) bei der nor- 
malen Entwicklung derersten Nervenbahnen im Gehirn durch 
die vorliegenden Untersuchungen ihre positive Begründung. 

Die Frage, welche Faktoren dem jungen Neuriten peripherer 
Nervenbahnen die Kenntnis des ihm gewóhnlich eigenen Weges 
und typischen Zieles vermitteln, lässt die vorliegende Abhandlung 
unbeantwortet. Bei dem Zustandekommen dieser Nervenbahnen scheinen 
die von Hensen entdeckten und von mir unter der Bezeichnung 
„zellfreies faseriges Stützgewebe im Embryo“ beschriebenen Zellbrücken 
(Plasmodesmen Helds) eine nicht unwichtige Rolle zu spielen (vgl. 
H. Braus, Die Entstehung der Nervenbahnen. Verhandl. d. Ges. 
deutscher Naturf. u. Arzte. 83. Vers. zu Karlsruhe, S. 114—149. — 
F. C. W. Vogel 1911). 


Herrn Geheimrat Prof. Dr. Th. Axenfeld, meinem verehrten 
Lehrer und Chef, erlaube ich mir für das meinen Untersuchungen 
entgegengebrachte Interesse ergebenst zu danken. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. V u. VI. 


Tafel V. 
Fig. a—f. Querschnitt durch den Augenbecherstiel in 6 aufein- 
ander folgenden Entwicklungsstadien beim Kaninchenembryo. Fig. a. 
12. Tag. Reines Epithelstadium. Erstes Auftreten von Degenerationen an den 


S6 A. v. Szily, Über d. einleitenden Vorgänge bei d. ersten Entstehung usw. 


ventralen Falten, — Fig. b. 13. Tag. An Stelle der Degenerationen erstes Auf- 
treten von Hohlräumen. Daneben neue Degenerationsherde. — Fig. c. 14. Tag. 
Fortschreitende Degeneration und Hohlraumbildung. Bis zu diesem Stadium fehlt 
jegliche Nervenfaserentwicklung. — Fig.d. 15. Tag. Erstes Auftreten von Nerven- 
fibrillen. Diese befinden sich ausschliesslich innerhalb des im früheren Stadium 
durch Resorption der degenerierenden Zellketten entstehenden Tunnels. — 
Fig. e. 16. Tag. Zunehmende Faserentwicklung. Degenerationen sind nur an den 
Stellen sichtbar, wo die Faserentwicklung noch nicht eingesetzt hat. — Fig. f. 
17. Tag. Der ganze Optikusquerschnitt wird allmáhlich von Nervenfasern durch- 
setzt. 
Tafel VI. 


Fig. a—d. Teile des Plattenmodells vom Augenbecherstiel bei 
Kaninchenembryonen in 4aufeinander folgenden Entwicklungssta- 
dien. Alle Modelle sind gleichmässig so orientiert, dass man nach Abtragung 
des dorsalen Abschnittes von obenher in das Lumen des Augenbecherstieles hinein- 
sieht. Links vom Beschauer befindet sich die Gegend des Augenbechers, rechts 
die Gegend der Gehirnanlage. — Fig. a. 12. Tag. Zeigt die kettenfürmige An- 
ordnung der ersten Degenerationen. Diese sind im mittleren Gebiete am zahl- 
reichsten und fehlen in der Nähe des Augenbechers (auf der Abbildung links) 
vollständig. — Fig. b. 13. Tag. An Stelle der intensivsten Degenerationen des 
vorhergehenden Tages treten hier die ersten Hohlräume auf. Daneben treten 
neue Degenerationen in dem distalen Abschnitte des Becherstieles auf. — Fig. c. 
14. Tag. Die Hohlräume nehmen an Zahl und Breite zu, während die Degenera- 
tionen bereits zurückzutreten beginnen. Bis zu diesem Stadium fehlt jede An- 
deutung einer Faserentwicklung in der ganzen Länge des Becherstieles. — 
Fig. d. 15. Tag. Zeigt das erste Auftreten der Nervenfibrillen in den präfor- 
mierten Hohlräumen. Kranialwärts (nach rechts in der Abbildung) nimmt die 
Zahl der Fibrillen allmählich ab. Die leeren Hohlräume können noch eine Strecke 
weit verfolgt werden. Dort, wo die Hohlräume aufhören, erkennt man ihre Vor- 
läufer, die Degenerationen. Hier sind also alle Phasen der Entwicklung über- 
einander vorhanden und lassen ihre zeitliche Aufeinanderfolge deutlich erkennen. 
(1. Degenerationen. 2. Resorption und Hohlraumbildung. 3. Hineinwachsen der 
Nervenfasern.) 


[Aus der Kgl. Univ.-Augenklinik zu München. (Vorstand: Prof. Dr. Eversbusch.)] 


Über angeborenen Totalstar und Netzhautanomalien. 


Von 


Dr. W. Gilbert, 


Privatdozent und I. Assistenzarzt. 


Mit Taf. VII u. VIII, Fig. 1—6, und 6 Figuren im Text. 





Die Untersuchung eines kindlichen Auges mit angeborener To- 
talkatarakt, über die ich in Kürze auf der vorjährigen Heidelberger 
Versammlung berichtete, ergab einen so bemerkenswerten Neben- 
befund, dass die ausführlichere Mitteilung wohl gerechtfertigt er- 
scheint. 


Es handelt sich um den 6!|, Monate alten Leonhard B. das vierte 
Kind völlig gesunder Eltern, das spontan und schnell geboren wurde. Die 
älteren drei Geschwister sind gesund, Tot- und Frühgeburten sind nicht 
vorausgegangen. Die Eltern bemerkten gleich nach der Geburt eine graue 
Trübung hinter den Pupillen. 

Bei der Aufnahme am 1. XII. 1910 findet sich rechts ausser einer 
weichen Totalkatarakt nichts abnormes. 

Das linke Auge ist in ganz geringem Grade mikrophthalmisch, der 
vertikale Hornhautdurchmesser beträgt 8,0, der horizontale 8,5 mm. Die 
Vorderkammer ist etwas tiefer als rechts, die Pupille eng, rund, aber 
frei von Verwachsungen. Die völlig getrübte Linse zeigt in der Nähe des 
vorderen Pols weisslich schimmernden Glanz (Vorderkapselstar, Totalstar 
im Beginn der Reduktion). 

Wenige Tage nach der rechts in Narkose vorgenommenen Discission 
ging das Kind am 10. XII. infolge von Ernährungsstörungen zugrunde 
unter zeitweiligen Krämpfen, die von seiten der Univ.-Kinderklinik mit 
Bestimmtheit als nicht tetanisch bezeichnet wurden. Da nur die Ein- 
willigung zur Entnahme eines Auges zu erlangen war, wurde das nicht 
operierte linke, leicht mikrophthalmische gewählt. Unmittelbar p.m. waren 
von der Schläfenseite aus einige Tropfen Zenkerscher Flüssigkeit in 
den Glaskörper eingespritzt worden. Enucleation 6% p. m. Fixation in 
Zenker, Nachhärtung in Alkohol steigend von 10 zu 10%). 

Am konservierten Auge ergeben sich folgende Grössenmasse: 

Sagittaldurchmesser 17,0 mm, 
Vertikaldurchmesser 16,0 ,, , 
Frontaldurchmesser 17,0 ,, . 
Das Auge wird durch Abtragen einer nasalen Kalotte eróffnet, in 
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Celloidin eingebettet und in Serienschnitte von 20 u Dicke zerlegt; jeder 
dritte Schnitt, an den wichtigeren Stellen jeder Schnitt, wird gefärbt. 
(Hämalaun-Erythrosin, Weigert-van Gieson, Gliafärbung nach Held.) 


Mikroskopischer Befund. 


Hornhautepithel, Bowmansche Membran und Parenchym weisen 
nichts abnormes auf. Im Kammerwinkel ist das uveale Gerüstwerk noch 
sehr deutlich ausgebildet vorhanden und lagert sich ebenso wie die Balken 
des skleralen Gerüstwerkes an ein wulstartig in die Kammer vorragendes, - 
aus vielen dicht aneinander liegenden Balken hestehendes Gebilde an, 
welches vom Descemetschen Endothel überzogen ist, während die Des- 
cemetsche Membran selbst unmittelbar vor diesem Wulst aufhört. 

Die Vorderkammer ist etwas vertieft; doch können verlässige An- 
gaben über ihre Tiefe in vivo nicht gemacht werden, da eine Luftblase 
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Fig. 1. 


im Celloidin zur Vertiefung der Vorderkammer beigetragen haben mag. 
Auch an der Iris finden sich normale Verhältnisse, nirgends besteht Ver- 
klebung des Pupillarrandes mit der Linsenkapsel. 

Die Linse hat einen grössten Vertikaldurchmesser von 6,25 mm, 
und vom vorderen zum hinteren Pol gemessen eine Dicke von 1,25 mm; 
temporal und etwas unterhalb vom Pol erreicht sie eine Dicke von 1,5 mm, 
noch weiter temporal ihre grósste Dicke von 1,75 mm. 

Die vordere Linsenkapsel ist unveründert, abgesehen vom grósseren 
Teil der temporalen Hilfte des Pupillargebietes, wo sie durch einen 
Kapselstar vom Epithel abgedrängt und vielfach gefaltet ist (Fig. 1). 
Auch am Äquator ist die Kapsel noch unverändert. Ansatz zu einem 
regelrechten Kernbogen findet sich nur oben auf den Schnitten, die durch 
den temporalen Teil des Pupillargebietes gehen. Unten wird der be- 
ginnende Kernbogen überall durch grössere und kleinere Hohlräume unter- 
brochen (Fig. 2). Immerhin finden sich sowohl oben wie unten zentral- 
würts von den ganz dicht am Äquator gelegenen Lücken eine schmale 
Schicht fast ganz erhaltener Linsenfasern (Fig. 3), die nur in der Nähe 
der hinteren Linsenkapsel zerfallen. Im übrigen ist aber die ganze Linse 
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in kürzere und kleinere Bruchstücke der Fasern zerfallen, zwischen denen 
sich überallkleinere 
und gróssere rund- 
liche Lücken sowie | 
mit geronnener 

Flüssigkeit erfüllte 
Hohlräume finden. 
Myelinkugeln fin- 
den sich nur in 
nächster Nähe des 
zum Teil zertrüm- 
merten Kerns. Be- 
ginnende Verkal- 
kung prägt sich nur 
stellenweise, näher 
der vorderen Kap- 
sel, durch die Hä- 
matoxylinreaktion 
aus. Der Kern hat 
annähernd dieForm 
einer Hufeisenniere 
mit nach hinten ge- 
richtetem flacheren 
Hilus. Stellenweise Fig. 2. 
ist er in einen 
oberen und unte- 
ren Teil getrennt 
(Fig. 2), indem das 
Mittelstück wie 
die vordere und 
hintere Corticalis 
in kleinere und 
gróssere Bróckel 
mit Hohlraumbil- 
dungen zerfallen 
ist. Der Kern so- 
wie seine Teil- 
stücke sind nicht 
nach hinten ver- 
lagert. 

Die hintere 
Linsenkapsel 
nimmt bald hinter 
dem Äquator er- 
heblich an Dicke 
ab und geht in 
der temporalen 
Hälfte der Linse 
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fast unmerklich in ein faseriges feinmaschiges Bindegewebe über. Nasal 
und ein wenig oberhalb vom hinteren Pol besteht dagegen eine scharfe 
Unterbrechung der hinteren Kapsel, die auch nach unten ziemlich weit, 
etwa bis zur Mitte zwischen Pol und Äquator reicht (Fig. 3) und sich 
temporalwärts in der Schnittserie bis zu den Schnitten verfolgen lässt, 
die gleichzeitig durch die Mitte des Pupillargebietes gehen. Der Defekt 
betrifft aber nicht nur die Kapsel, sondern auch die hinteren Linsen- 
schichten. Diese zeigen nämlich in der gleichen Ausdehnung einen Defekt 
von etwa Dreiecksform (Fig. 3 und Taf. VII, Fig. 2). Dieser Defekt der 
hinteren Corticalis wird in den Schnitten, die sich von der Nasenseite 
her der Pupillenmitte nähern, immer kleiner, bis schliesslich die Linse 
ihre leicht gewölbte Form wieder erlangt (Fig. 2); für mehrere Schnitte 
liegt dann die kataraktöse Corticalis ungedeckt frei gegen den Glaskörper. 

Alsdann tritt in der Gegend des hinteren Poles an Stelle einer 
hinteren Linsenkapsel als Auskleidung der Linse glaskörperwärts die vor- 
erwähnte Bindegewebsschicht (Fig. 1 und Taf. VII, Fig. 1), die hier etwa 
-?|. der hinteren Linsenfläche überzieht und dann ohne merkliche Abgren- 
zung in die verdünnte hintere Linsenkapsel übergeht. Am stärksten ist 
dies bindegewebige Häutchen auf den Schnitten zu sehen, die zugleich 
Kapselkatarakt und Linsenkern zeigen. Hier liegen mehrere Bindegewebs- 
lamellen mit zahlreichen grossen Kernen, zwischen die hier und da 
Linsenzerfallsmassen eingelagert sind. 

Im vordersten Glaskörperabschnitt unmittelbar hinter dem Linsen- 
defekt liegen einige Linsenbröckel, von denen aus, ihnen anliegend, ein 
zarter Bindegewebsstrang mit grossen blassen Kernen in die Tiefe nach 
hinten zieht (Taf. VII, Fig. 2); sonst sind im Glaskörper keine Stränge 
wahrzunehmen. 

Nur auf der Papille findet sich noch der kurze Stummel der in 
den Glaskörper vorragenden 
Arteria hyaloidea (Fig. 4). 
Von dem Gefäss selbst ist nur 
eine ganz kurze Röhre zu 
sehen, dagegen ist es allseits 
(im Vertikalschnitt oben und 
unten sichtbar) von einem aus 
zwei Zellreihen bestehenden 
TW Gliamantel halskrausenartig 
2. umgeben (G). Die Spitze des 
Gefässstummels ragt frei in 
den Glaskörper hinein. An 
der Basis ist die Verbindung 
mit der Art. centralis retinae 
nicht zu finden, dahingegen 
geht der Gliamantel in die 
Glia des Papillenkopfes über. 

Die Netzhaut weist fast 
auf sämtlichen Schnitten an 
einer bestimmten Stelle erhebliche Abweichungen vom normalen Bau auf, 





Fig. 4. 
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und zwar finden sich oben vor allem nasal ganz eigenartige Anomalien 
dicht hinter der Ora serrata. Schon makroskopisch erkennt man hier am 
gefärbten Schnitt eine kleine Anschwellung der Netzhaut, die, wie das 
Mikroskop lehrt, auf eigentümlichen Veränderungen der Körnerschichten 
und der inneren plexiformen Schicht beruht, während die Schicht der 
Stäbchen und die Limitans externa erhalten sind. 

Betrachten wir zunächst diese Veränderungen auf einem Schnitt aus 
dem nasalen Drittel des Auges (Fig. 5). Die äussere Körnerschicht ist 
hier als solche noch gerade kenntlich. Dagegen hört die äussere plexi- 
forme Schicht zu beiden Seiten der veränderten Stelle auf und feblt von 
hier ab völlig. Die innere Körnerschicht hat sich von der äusseren nicht 
gehörig differenziert, beide gehen vielmehr ohne scharfe Abgrenzung in- 
einander über. An Stelle der inneren Körnerschicht findet sich besonders 
vorne, nüher der Ora serrata, eine Wucherung von den Körnerschichten 
ühnelnden Zellen, 
die mit einer An- 
schwellung gegen ay Se 

den Glaskórper- Bees E 
raum zu vorragt. 
Aber auch die in- 

nere plexiforme 

Schicht, sowie die 
Schichten der Gang- 
lienzellen und der 
Nervenfasern sind nicht deutlich voneinander differenziert, vielmehr scheinen 
ihre Elemente teils regellos durcheinander geworfen (Ganglienzellen und 
Nervenfaserschicht), teils ebenfalls in Wucherung geraten zu sein (innere 
plexiforme Schicht). Schliesslich fehlt über diesem Herd vielfach die Li- 
mitans interna, die sonst überall nachweisbar ist. 

Etwa an der Grenze vom nasalen und mittleren Drittel des Bulbus 
findet sich fast unmittelbar hinter dieser Netzhautanomalie ein schräg ge- 
troffenes Gefäss, das umgeben von Gewebsteilen der Ganglienzellen- und 
Nervenfaserschicht über das Niveau der Netzhaut sich erhebt; auch hier 
ist die Limitans interna unterbrochen. Gerade gegenüber sieht man unten 
hinter der Ora serrata ebenfalls einen Gefässquerschnitt glaskörperwärts 
vorspringen. 

Weiter vorn, unmittelbar hinter der Ora serrata, findet sich auf den 
Schnitten, die gerade den grössten Vertikaldurchmesser treffen, eine zweite 
Anschwellung von etwas anderm Bau (Taf. VII, Fig. 3). Stellenweise sind 
beide Körnerschichten wohl differenziert und durch die äussere plexiforme 
Schicht voneinander getrennt. Die innere Körnerschicht ist aber auch 
hier nicht regelrecht entwickelt, vielmehr findet sich an dem von der 
Ora serrata entfernteren Teil der Anomalie eine kleine Anschwellung und 
Verbreitung der inneren Korner gegen die innere plexiforme Schicht mit 
ziemlich zahlreichen grósseren blasseren Zellen. Den Hauptteil der An- 
schwellung bestreitet aber eine beträchtliche Wucherung der inneren plexifor- 
men Schicht mit Durcheinanderwerfung derSchichtder Ganglienzellen; darüber 
fehlt die Limitans interna (vgl. den benachbarten Schnitt Taf. VII, Fig. 4). 
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Einige Schnitte weiter hat sich das Bild wieder betrüchtlich ver- 
ündert (Taf. VIII, Fig. 5), und zwar sieht man hier über der andeutungs- 
weise differenzierten üusseren Kórnerschicht und der ebenfalls noch ge- 
rade kenntlichen äusseren plexiformen Schicht eine mächtige Anschwellung 
der gewucherten inneren Körnerschicht, die anscheinend nach aussen ver- 
lagertes Gewebe der inneren plexiformen Schicht (7) umschliesst. Die 
Ganglienzellenschicht sieht wieder regellos, ungeordnet aus, die Limitans 
interna fehlt hier, tritt dagegen weiter rückwärts zwischen diesem Herde 
und einer zweiten kleineren Wucherung wieder auf. 

Wenige Schnitte weiter temporal begegnen wir neben ziemlich wohl 
entwickelten Körnerschichten und äusserer plexiformer Schicht vor 
allem einer mächtigen Anschwellung der inneren plexiformen Schicht mit 
Einlagerung von zahlreichen Fibroblasten. Überhaupt lassen sich an 
mehreren Stellen Bindegewebszüge von der inneren plexiformen Schicht 
ausgehend in die Wucherung der Körnerschichten hinein verfolgen (Taf. VIII, 
Fig. 6). 

In der Schnittreihe, die gleichzeitig das temporale Linsendrittel 
trifft, erweist sich die Netzhaut zunächst frei von Entwicklungsstörungen. 
Dann aber tritt wieder eine besonders mächtige Wucherung der Zellen 
beiderKörnerschichten zu- 
tage, die ebenfalls oben 
dicht hinter der Ora ser- 
rata beginnt und sich 
etwas weiter rückwärts 
erstreckt als die oben 

beschriebenen Wuche- 
rungen. 

Besonders bemerkens- 
wert ist hier inmitten 
dieser fast geschwulstarti- 
gen Anschwellung eine 
Partie, wo zwischen dem 
vorderen Anfange derWu- 
cherung und ihrer viel 
grösseren hinteren Fort- 
setzung, deren Beginn Fig. 6 bei @ zeigt, ein kurzes Stück regelrecht 
entwickelter Netzhaut sich findet, an dem nur die Limitans interna feblt. 
Dort, wo nun die hintere Anschwellung der Körnerschichten beginnt, be- 
steht auch eine Wucherung der inneren plexiformen wie der Ganglien- 
zellenschicht. Hier sieht man ein kräftiges Gefäss von der inneren Ober- 
fliche der Wucherung durch dieselbe fast bis zum Anfang der normal 
entwickelten inneren Kórnerschicht (7) sich fortsetzen. Ein weiteres feineres 
Gefäss zieht inmitten einer zungenförmigen Fortsetzung der Wucherung 
der plexiformen Schicht über das Stück normaler Netzhaut hinweg fort, 
um den vorderen Teil der Wucherung der Kórnerschichten zu erreichen, 
so dass es briickenartig das Stück normaler Netzhaut überspannt. 

Noch etwas weiter temporal fállt endlich eine Stelle auf, wo in einer 
Wucherung der plexiformen Schicht mit Gewebsteilen der Ganglienzellen- 
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schicht das mittelste Stiick fehlt, als ob es herausgerissen wire. Einzelne 
Zellen und Gewebsreste liegen hier und in manchen andern Schnitten im 
benachbarten Glaskórper verstreut. 


Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergibt also ausser 
der Katarakt und dem Defekt der hinteren Linsenkapsel im wesent- 
lichen zweierlei Anomalien, nämlich die Persistenz von Resten des 
embryonalen Gefässsystems des Auges und eigenartige Entwicklungs- 
störungen der Netzhaut in der Gegend der Ora serrata. 

Über die eigenartige Anomalie der Kammerbucht dürften wenige 
Worte genügen. Es handelt sich um die von Fritz!) zuerst gesehene, 
von Seefelder?) als Skleralleiste bezeichnete Modifikation des skle- 
ralen Gerüstwerkes, die sich gelegentlich auch in normalen Augen 
. findet. Die Ähnlichkeit mit Seefelders Fig. 17 ist sinnfällig. Dieser 
Wulst ist in unserm Fall ringsum ausgebildet; an seinem Aufbau 
scheint allerdings hier nicht nur das sklerale, sondern auch das uveale 
Gerüstwerk beteiligt zu sein. 

Mit Rücksicht auf die Bemerkung Wintersteiners?) dass das 
anatomische Bild der Ruptur der hinteren Linsenkapsel mit Vor- 
quellen der Linsensubstanz durch Hártung in zu wenig konzentrierten 
Flüssigkeiten erzeugt werden kónne, und mit Rücksicht auf die Mit- 
teilung Linsenmeyerst), dass die Zenkersche Flüssigkeit in kürzester 
Zeit Zerstórung der Linsenkapsel zur Folge habe, hebe ich hervor, 
dass an unsern Präparaten die Unterbrechung der Linsenkapsel rings- 
um durch starke Verdünnung der Kapsel anatomisch vorbereitet ist, 
und dass sich vor allem an der Stelle der fehlenden Kapsel die 
Tunica vasculosa als Auskleidung der hinteren Linsenfläche findet; 
mithin dürfte ein Kunstprodukt ausgeschlossen sein. 

Bezüglich der Genese der Katarakt kann ich mich hier kurz 
fassen, da diese Frage Gegenstand meines Vortrages bei der Heidel- 
berger Versammlung 1911 war. Ich wiederhole nur, dass in den 
Lehr- und Handbüchern der angeborene Totalstar im allgemeinen als 
Folge intrauteriner Entzündung oder Erkrankung aufgefasst oder in 


1) Fritz, cit. nach Seefelder. 

3) Seefelder, Das Verhalten der Kammerbucht und ihres Gerüstwerkes 
bis zur Geburt. Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. 2. Aufl. Bd. I. 
1. Abt. Anhang zu Kap. II. 

3) Diskussion zu Bergmeisters Vortrag über Lenticonus posterior. Ophth. 
Ges. in Wien, 11. Dez. 1907. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1908, 1. S. 184. 

*) Linsenmeyer, Vergleichende Untersuchungen über die Móglichkeit einer 
Fixierung der äusseren Linsenform. Arch. f. vgl. Ophth. Jahrg. II. 1911. S. 37. 
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Analogie zum Schichtstar gesetzt wird!). Immerhin hat Hess?) schon 
die Vermutung geäussert, dass infolge von Kapselrupturen, wie sie 
bei Persistenz des Mesoderms öfters als Ursache des Lenticonus post. 
beobachtet werden, auch einmal Totalstar vorkommen könne, und das 
ist durch vorliegenden Fall erwiesen. Die Bedeutung dieses Befundes 
an einem ganz leicht mikrophthalmischen Auge liegt vornehmlich 
darin, dass das Partnerauge mit Totalkatarakt völlig normale Grösse 
zeigte. Und da die Pathogenese der Katarakt auf beiden Augen die 
gleiche gewesen sein dürfte, kann man auch die Behauptung auf- 
stellen, dass auch die Totalkatarakt in sonst anscheinend nicht miss- 
bildeten Augen Folge abnormer Mesodermstränge und durch sie be- 
dingter Kapselrupturen sein kann. 


v. Hippel*) sah zuerst Rupturen der hinteren Kapsel ohne Lenti- . 
conus an den sechs Augen dreier Kaninchen desselben Wurfes, von 
denen nur eines Lenticonus, die andern verschiedene Formen der 
Katarakt, darunter einmal verkalkte Totalkatarakt und einmal Cata- 
racta membranacea aufwies. Zerrungen an der hinteren Kapsel durch 
abnorme Mesodermstränge hält auch v. Hippel) für die formale 
Ursache der Ruptur, während reichliche entzündliche Veränderungen 
ihn als kausales Moment eine fötale Entzündung annehmen lassen. 
Eine pathologisch veränderte hintere Kapsel freilich ohne grössere 
Lücken hat bei der angeborenen Totalkatarakt des Menschen bisher 
nur Stock!) beschrieben, glaubt aber sie durch Störungen im Ver- 
schluss der vorderen Linsenkapsel erklüren zu sollen. Nach meinem 
Befunde erscheint es mir nicht zweifelhaft, dass auch der Stocksche 
Fall von Totalkatarakt durch verzógerte Rückbildung der Membrana 
capsularis lentis und hintere Kapselschädigung zu erklären ist. 

Ob dieses Moment in der Genese der noch recht selten unter- 
suchten angeborenen Totalkatarakt eine gróssere Rolle spielt, müssen 





1) Peters (Pathologie der Linse in Lubarsch-Ostertags Ergebnissen. 
1910) erwähnt, von Brückner würde über Fälle von Totalstar bei Persistenz 
der Tunica vasculosa lentis berichtet. Ich konnte auf S, 69 u. 81 der Brückner- 
schen Arbeit im Arch. f. Augenheilk. 1906 nur Beispiele von geschrumpfter 
Totalkatarakt bei persistierenden Resten der Pupillarmembran finden, also des 
vorderen Teiles der Tunica vasculosa lentis. 

3) Hess, Pathologie und Therapie des Linsensystems. Graefe-Saemischs 
Handb. 2. Aufl. S. 155. 

3) v. Hippel, Uber verschiedene Formen von angeborener Katarakt und ihre 
Beziehungen zueinander. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LII. 1902. 

*) Stock, Über kongenitalen Totalstar. Vortrag auf der Naturforscher-Ver- 
sammlung zu Hamburg 1901. Sep. 
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erst fernere Untersuchungen ergeben. Nur so viel wird man sagen 
dürfen, dass die Untersuchung extrahierter Katarakte, über die von 
mehreren Seiten früher berichtet wurde, keinen hinreichenden Auf- 
schluss über die Genese der Katarakt geben kann, selbst nicht, wenn 
später ophthalmoskopische Untersuchung das Fehlen von (inzwischen 
vielleicht rückgebildeten) Glaskörpersträngen ergeben sollte. Eher könnte 
genaue Beobachtung bei der Operation die Annahme stützen, ob im 
Einzelfalle Veränderungen an der hinteren Kapsel im Spiele sind. 


So konnten wir bei einem 5 Jahre alten Kind mit einseitiger hin- 
terer Polkatarakt, einer Starform, die bekanntlich besonders häufig durch 
Kapselläsion infolge Mesodermzuges bedingt ist, beobachten, wie unmittel- 
bar nach der Paracentese die Vorderkammer ungewöhnlich tief wurde. 
Bei der sonst glatt verlaufenden Evakuation trat dann Glaskörperabfluss 
ein, eine Tatsache, die wohl auf gröbere Defekte an der hinteren Kapsel 
zurückzuführen ist. 

Über die eigentliche Ursache der Missbildung, über den Grund 
der verzögerten Rückbildung der Membrana capsularis lentis sind wir 
noch völlig im Unklaren. Trotz des Fehlens jeglicher Entzündungs- 
erscheinungen wird man nicht schlechtweg eine Keimesvariation alssichere 
Ursache der Missbildung annehmen dürfen, nachdem Pagenstecher!) 
verschiedene Formen von allerdings mehr umschriebener Katarakt und 
auch Persistenz der Vasa hyaloidea bei zahlreichen jungen Tieren 
durch Naphthalinfütterung der Mutter erzeugt hat. 

Erhebliches Interesse bieten nun weiter die Netzhautanomalien 
in der Gegend der Ora serrata. Solche wurden zuerst von See- 
felder?) in der Nähe der Ora und der Papille in sonst normalen 
fötalen Augen beschrieben als Duplikaturen, Rosettenbildungen und 
auch solide knötchenförmige Zellenwucherungen, die in ihrem Auf- 
bau wenigstens eine gewisse Ähnlichkeit mit einem Gliom besitzen. 
Seefelder gab daher mit Reserve der Vermutung Raum, dass mit 
diesen Anomalien die Urformen der bekannten Gliomtypen gefunden 
seien. An die Arbeiten Seefelders knüpft eine Polemik Wehrlis?) 
an, in der dieser unter anderm sich bemüht, nachzuweisen, See- 
felders Befunde seien an nicht einwandfreiem Material, nicht an 


1) Pagenstecher, Über angeborene Katarakt und Augenmissbildungen. 
Vortrag bei der 37. Heidelberger Vers. 1911. 

3) Seefelder, Über Anomalien im Bereiche des Sehnerven usw. v. Grae- 
fe's Arch, f. Ophth. Bd. LXIX; ferner ebenda Bd. LXXI, LXXIII u. LXXIX. 

3) Wehrli, Zur Gliom- und Rosettenfrage. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXI und: Zu den Seefelderschen ,,Urformen des Glioms“ und zur Gliom- 
genese. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXIN. 
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„sonst normalen“ fötalen Augen erhoben, auch kämen sie nicht für 
die Genese der Gliome in Betracht, zum Teil seien sie vielmehr als 
Folge während der Geburt entstandener Einrisse der Netzhaut auf- 
zufassen. Seefelders Befunde sind bisher vereinzelt geblieben, denn 
die einschlägige Arbeit Farnariers!) schildert nur kadaveróse Falten- 
bildungen der Netzhaut, wie auch von seiten Magitots?) hervorgehoben 
worden ist. 

Ohne in Details der Polemik Seefelder-Wehrli eingreifen zu 
wollen, muss ich doch betonen, dass ein Geburtstrauma für meinen 
Fall als Ursache der Netzhautanomalien völlig auszuschliessen ist. Nicht 
nur weil es sich um eine leichte Spontangeburt einer Multipara handelt, 
sondern vornehmlich weil gleich nach der Geburt die doppelseitige Kata- 
rakt bemerkt wurde. Und es liegt wohl niiher, Katarakt und Netz- 
hautanomalien als Folge derselben Entwicklungsstórung anzusehen. 

Die vorliegenden Anomalien haben eine weitgehende Ahnlichkeit 
vor allem mit Beobachtung IV aus Seefelders erster, und Beob- 
achtung I aus seiner zweiten Publikation; besonders lässt dies die 
Vergleichung von Seefelders Fig. 5 (v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXIX) und Fig. 2 (v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LX XI) mit 
meiner Textfig. 5 erkennen. Bei allen diesen Beispielen handelt es sich 
vor allem um beträchtliche zellige Wucherungen im Bereiche der 
inneren Körnerschicht. Diese Wucherung ist aber in unserm Fall 
räumlich viel ausgedehnter, annähernd über die ganze obere Bulbus- 
hälfte verbreitet, und stellenweise ist sie von einer erheblichen Wuche- 
rung der innersten Netzhautschichten, vorwiegend der inneren plexi- 
formen Schicht begleitet. Weiter sind besonders bemerkenswert die 
Defekte in der Membrana limitans interna sowie die Existenz von 
Bindegewebszügen und Gefässsträngen, die von der Glaskörperseite 
aus teils quer, teils schräg die inneren Netzhautschichten durchsetzen. 

Von den nach Emanuel?) und Fuchs?) Diktyome genannten 
Tumoren jugendlicher Individuen unterscheidet sich unsere Wuche- 
rung durch ihren Ausgangspunkt von der Pars optica retinae dicht 


1) Farnarier, Sur certaines plicatures de la rétine en voie de développe- 
ment. Ann. d'ocul. T. CXLV. Mai 1911. 

*) Magitot, A propos de certaines duplicatures de la rétine en voie de dé- 
veloppement. Ann. d'ocul. T. CXLVI. August 1911. 

з) Emanuel, Über die Beziehungen der Sehnervengeschwülste zur Ele- 
phantiasis neuromatodes und über Sehnervengliome. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LIII. 1902. 

*) Fuchs, Wucherungen und Geschwülste des Ciliarepithels. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXVIII. 1908. 


Uber angeborenen Totalstar und Netzhautanomalien. 97 


hinter der Ora serrata, wührend jene vom Ciliarkórper ausgehen, und 
zwar wahrscheinlich von der unpigmentierten Epithellage. Zudem 
fehlt völlig destruierendes Wachstum und es handelt sich nicht um 
eigentliche embryonale Netzhaut, sondern um ungleichmässige Diffe- 
renzierung der Körner- und plexiformen Schichten. 

Ob unsere und ähnliche Anomalien die Urform von Gliomen 
darstellen, dürfte kaum eher als erwiesen gelten, als bis einmal der 
Nachweis solcher Anomalien bei Gliedern von Gliomfamilien ge- 
lingen sollte. Das Fehlen von Mitosen und Gefässneubildungen, die 
erst der vollentwickelte Tumor beansprucht, fällt gegen eine solche 
Annahme meines Erachtens weniger ins Gewicht als die Tatsache, 
dass ein Zusammenvorkommen von Gliom und Mikrophthalmus 
(wenn auch nur geringsten Grades) in einem Auge noch nicht er- 
wiesen is. Und wenn auch die Gliome möglicherweise von allen 
Schichten der Netzhaut ausgehen können, so wäre doch solch 
starke Wucherung der inneren plexiformen Schicht, wie sie z. B. 
Fig. 3 auf Taf. VII zeigt, für den Urtyp eines Glioms sehr ungewöhn- 
lich. Schliesslich ist die Gegend der Ora serrata ein Lieblingssitz 
dieser Anomalien, aber nicht der häufigere Ausgangspunkt von Gliomen, 
wie schon Seefelder erwähnt. 

Immerhin ist es doch auffallend, dass analoge Veränderungen 
in den Augen Erwachsener nicht beschrieben sind. Man kann doch 
kaum annehmen, dass so relativ tiefgreifende Netzhautveränderungen 
sich im Laufe der Jahre noch völlig ausgleichen. Da anderseits 
Gliome keine extreme Seltenheit der Pathologie darstellen, wäre es 
nichts auftälliges, wenn man in Augen der letzten Embryonalzeit oder 
des ersten Lebensjahres gelegentlich ein ruhendes oder Vorstadium 
eines Glioms anträfe. Solche Erwägungen legen doch trotz aller da- 
gegen sprechenden Momente den Gedanken nahe, dass diese Ano- 
malien in Beziehung zur Gliomgenese stehen könnten. 

Einige Eigentümlichkeiten des anatomischen Befundes gestatten 
nun bezüglich der formalen Genese unserer Entwicklungsstörung eine 
eigene Annahme zu äussern. Das Vorhandensein von Bindegewebs- 
zügen und Gefässsträngen inmitten der Wucherungen mit der Rich- 
tung vom Glaskörper zur Aderhaut, die Defekte in der Membrana 
limitans interna sowie feine Gewebsreste im Glaskörper in der Nähe 
der Netzhautanomalien veranlassen dazu die Frage aufzuwerfen, ob 
nicht Störungen in der Rückbildung der Tunica vasculosa lentis wie 
bei der Genese der Katarakt so auch bei der dieser Netzhautano- 
malien im Spiele sein könnten. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 1. 7 
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Es käme auch in Frage, ob diese Gefässe vielleicht einer Mem- 
brana vasculosa retinae entstammen. Diese, in der Tierreihe eine grosse 
Rolle spielend, wird bekanntlich von Versari!) und vor allem See- 
felder?) für die Entwicklung der menschlichen Retina abgelehnt. 
Seefelder sieht nun schon die cilioretinalen Gefässe als atavistisches 
Vorkommnis der Entwicklung an. Möglicherweise hat nun auch in 
vorliegendem Fall das Auftreten eines im normalen Entwicklungs- 
gange beim Menschen nicht existierenden Systems einer Membrana 
vasculosa retinae zu diesen Bildungsstörungen Veranlassung gegeben. 
` Mag es sich nun bei diesen Gefässen um Überbleibsel einer 
Membrana vasculosa retinae oder, was mir wahrscheinlicher dünkt, 
des hyaloidalen Gefässsystems handeln, den Zusammenhang mit der 
Entwicklungsstörung der Netzhaut wird man sich so vorstellen können, 
dass die persistierenden Gefäss- und Gewebszüge die inneren Netz- 
hautschichten einesteils an ihrer regelrechten Weiterentwicklung hin- 
dern, anderseits durch Zerrung und Reizung bei der verspäteten 
Rückbildung Veranlassung zu lokalen Wucherungen geben. Mit dieser 
Annahme würde auch gut übereinstimmen, dass Ginsberg?), der 
einigermassen ähnliche Netzhautanomalien in zwei mikrophthalmischen 
Augen beschrieben hat, über Persistenz des embryonalen Gefässsystems 
und begleitenden Bindegewebes, ja über Durchwuchern desselben bis 
in die Sklera berichtet. 

Dieser Erklärungsversuch der Genese solcher Netzhautanomalien 
lässt das völlige Fehlen aller Tumorcharaktere innerhalb der An- 
schwellung ebenso wie die Prädilektion der Pars optica an der Ora 
serrata und der Papillenumgebung besonders bei Annahme hyaloi- 
daler Gefässzüge verständlich erscheinen. Die beiden Stellen, von 
deren Nachbarschaft das fötale Gefässsystem des Auges seinen Aus- 
gang nimmt, würden auch durch Störungen in der Rückbildung der 
Gefüsse zu Entwicklungsanomalien der Netzhaut prädisponiert sein. 





1) Versari, cit. nach Seefelder. 

*) Seefelder, Untersuchungen über die Entwicklung der Netzhautgefässe 
des Menschen. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXX. 1909. 

3) Ginsberg, Über embryonale Keimverlagerung in Retina und Zentral- 
nervensystem, ein Beitrag zur Kenntnis des Netzhautglioms. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. XLVIII, 1. 1599. 
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Über eystenartige nach Staphylomabtragung entstandene 
Gebilde der Conjunctiva. 


Von 


Dr. W. Boer, 
Assistent der Klinik. 


Mit Taf. IX, Fig. 1—3. 


Obwohl Cysten und cystenartige Bildungen der Conjunctiva oft 
zur Beobachtung gelangen und iiber sie eine ausgedehnte Literatur 
besteht, so gehórt doch das Vorkommen gewisser Formen zu den 
Seltenheiten, und eine genaue klinische Beobachtung und anatomische 
Untersuchung der seltenen Formen dürfte für die Frage der Ent- 
stehungsweise der Cysten manches neue zutage fördern. 

Nach ihrer Lokalisation teilt man die Cysten der Conjunctiva 
ein in Cysten der Augapfelbindehaut, der Übergangsfalte und der 
Lidbindehaut. Was die Art ihrer Entstehung betrifft, so unter- 
scheidet man traumatische Cysten, lymphatische Cysten, parasitüre 
Cysten und Cysten, welche durch Veriinderung der Epithelschicht 
der Bindehaut, durch Faltenbildung der Bindehaut und durch Er- 
krankung der Krauseschen Driisen hervorgerufen werden. 

Die Art der Entstehung und den anatomischen Bau der ver- 
schiedenen Cystenarten hier eingehend zu schildern erübrigt sich, 
ich möchte auf die ausführlichen Arbeiten über Conjunctivalcysten 
von Cirincione (2), Klein(6), Kroll(7) und Saemisch (10) hin- 
weisen. 

Es sei mir gestattet, im folgenden iiber einen Fall eines grossen, 
cystenartigen, auf dem Augapfel sitzenden Gebildes zu berichten, der 
in der Hallenser Universitätsaugenklinik beobachtet wurde. 


Der Patient ist der Fahrsteiger Georg S., 32 Jahre alt, aus Calbe a. S. 
Bei seiner Aufnahme in die Klinik am 11. I. 1910 gibt er an, dass er 
in den ersten Lebenstagen an Entzündung des linken Auges gelitten habe, 


die spüter zur Erblindung desselben führte. In den folgenden Jahren 
7% 
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habe sich das Auge vergróssert, und vor 3 Jahren sei in der Leipziger 
Universitätsaugenklinik eine Operation am Auge ausgeführt worden. Später 
habe sich dann auf dem Auge eine Geschwulst entwickelt. 

Auf unsere Anfrage in der Leipziger Universitätsaugenklinik erfuhren 
wir, dass S. daselbst wegen Staphyloma corneae sinistrum am 10. V. 1907 
aufgenommen wurde. Es handelte sich um ein grosses totales Staphylom 
mit starker Ektasie, hyalinen Degenerationsherden und einer vertikalen 
Einziehung, offenbar nach Blennorrhóe entstanden. Der Befund des rechten 
Auges war ohne Besonderheit. Am 14. V. 1907 wurde die Abtragung 
des Staphyloms nach Critchett vorgenommen. 

Status praesens: Kriüftiger Mann in gutem Ernährungszustand. 
Innere Organe о. В. 

Augenbefund: Rechts o. B. Visus 5/,; N, wird in 25cm gelesen. 

Links: Die Umgebung des Auges sowie die Beschaffenheit der Lider 
ist ohne Besonderheit. Der nasalen Hälfte des Augapfels sitzt ein eiför- 
miges, tumorartiges Gebilde von gelbroter Farbe und prall-elastischer 
Konsistenz auf. 

Mit dem Augapfel ist dasselbe fest verwachsen. Die Masse betragen 
im horizontalen Durchmesser 14 mm, im vertikalen Durchmesser 18 mm 
und im sagittalen Durchmesser 12mm. Die Geschwulst ist vom Augapfel 
ziemlich scharf abgesetzt. 

Am 13. 1. 1910 wird der linke Augapfel mit der aufsitzenden Ge- 
schwulst in Chloroformnarkose enucleiert. Nach glatter Wundheilung wird 
5. аш 20. I. 1910 aus der Klinik entlassen. 

Nach Fixierung in 4°), Formol und Härtung in aufsteigender Al- 
koholreihe wird der Augapfel mit der aufsitzenden Geschwulst in der 
Mitte, in horizontaler Richtung, durchschnitten. Die Geschwulst erweist 
sich als dünnwandige Cyste, angefüllt mit gelblicher, serós-schleimiger 
Flüssigkeit. Der Augapfelstumpf misst im horizontalen Durchmesser 26 mm, 
m vertikalen Durchmesser 24 mm und im sagittalen Durchmesser 18 mm. 
Er wird durch eine von vorn temporal nach hinten nasal verlaufende 
Leiste in zwei Hohlräume geteilt. Der Sehnerv erscheint normal dick 
und gut gefärbt. 

Zwecks mikroskopischer Untersuchung werden die beiden Hälften 
in Celloidin eingebettet und parallel zu den Durchschnittstlächen 15 u 
dünne Serienschnitte angefertigt, die teils mit Hämatoxylin-Eosin, teils 
nach van Gieson gefärbt werden. 

An der Cystenwand kann man deutlich drei Schichten unterscheiden: 
eine Epithelschicht, die die Aussenwand überzieht und die infolge des 
Lospräparierens der Bindehaut bei der Enucleation nur teilweise erhalten 
ist, eine bindegewebige Schicht und eine Epithelschicht, die die Innen- 
wand auskleidet. Die erhaltene äussere Epithelschicht überzieht die tem- 
‘ porale Hälfte der Cystenwand und einen kleinen Teil des Augapfelstumpfes. 
Sie hat durchaus den Charakter des Conjunctivalepithels und enthält in 
den oberflächlichen Schichten zahlreiche Becherzellen. Der bindegewebige 
Teil der Cystenwand besteht aus zwei Schichten, die ineinander über- 
gehen. In der äusseren Schicht, die aus locker angeordneten Bindege- 
websfasern besteht, finden sich kleine Rundzellenhaufen und Durchschnitte 
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von kleinen Gefüssen. Die innere Schicht besteht aus fest aneinanderge- 
fügten Bindegewebsfasern. Im vorderen Teil der Cystenwand findet sieh 
eine schlauchfürmige Vertiefung, deren auskleidende Ejpithelschicht mit : 
der angrenzenden Conjunctivalepithelschicht in Zusammenhang steht und 


wie diese aus geschichtetem Pflasterepithel besteht. An einigen Stellen · 


der Cystenwand gehen vom Conjunctivalepithel aus kurze Epithelzapfen 
in die Tiefe, wobei jedoch die Oberfläche des Conjunctivalepithels hori- 
zontal bleibt. Diese papillenartigen Bildungen der Conjunctiva werden 
am Hornhautrand normalerweise oft beobachtet. Dicht unter dem Ober- 
flächenepithel sieht man in der Umgebung der eben beschriebenen Epi- 
thelzapfen kleine runde Epitlelnester, es sind dies Querschnitte der Epi- 
thelzapfen. Das die Innenwand der Cyste auskleidende Epithel besteht aus 
mehreren Lagen. Die dem Cystenlumen zugekehrten oberen Zellenreihen 
werden von ganz flachen Epithelzellen mit länglichen Kernen gebildet, 
die unteren von polygonalen Epithelzellen mit zentral gelegenen runden 
Kernen. Im Cystenlumen finden sich, der Epithelschicht anliegend, zahlreiche, 
schwach rotgefürbte Zelltrümmer und einige abgestossene Ejpithelzellen. 

Nach dem Augapfelinnern zu folgt auf die Schichten, aus denen sich 
die Wand des cystenartigen Gebildes zusammensetzt, eine Schicht dicker, 
aus Bindegewebsfibrillen zusammengesetzter Bündel (Skleragewebe), denen 
Reste von Iris und Ciliarkórper anliegen. 

Eine Kommunikation zwischen dem Cystenlumen und dem 
Augapfelinnern besteht nirgends. 

Die Sklera des Augapfelstumpfes ist gut erhalten. In der Chorioidea 
finden sich gróssere Rundzellenhaufen, an einigen Stellen sind Drusen 
der Glasmembran zu sehen. Von vorn temporal nach hinten nasal verläuft 
durch das Augapfelinnere als dicke Leiste abgehobene bindegewebig ent- 
artete Netzhaut. Die anliegenden Netzhautpartien sind ebenfalls bindege- 
webig entartet. In dem hinter der Leiste befindlichen Hohlraume und auf 
einem Teil der Vorderfliche der Leiste liegen geronnene Blutmassen. 


Bisher sind zwei Fälle beschrieben worden, in denen sich nach 
Abtragung eines Staphyloms dem Augapfel aufsitzende cystenartige 
Gebilde entwickelten. 


In dem ersten von Kroll(7) beschriebenen handelt es sich um ein 
14 Jahre altes Mädchen, bei der sich 18 Monate nach Ausführung einer 
Staphylomabtragung eine 11mm lange und 5'/,mm breite cystenartige 
Geschwulst auf der vorderen Bulbuswand entwickelt hatte. Der Augapfel 
wurde enucleiert und die mikroskopische Untersuchung ergab, dass das 
Cystenlumen mit dem Augapfelinnern kommunizierte. Die Wände des 
Verbindungskanals wurden von Skleragewebe gebildet, zwischen denen 
Iris- und Ciliarkórperreste eingeheilt waren und ein freies Lumen bestand. 
Die Cystenwand, die stellenweise mit Conjunctiva überzogen war, bestand 
aus Skleragewebe, das Auskleidungsepithel der Cyste bildeten einige 
Lagen flacher Epithelzellen. Kroll ist der Meinung, dass sich das cystische 
Gebilde infolge Sprengung eines Teils des Skleragewebes und Eintritt 
von intraokularer Flüssigkeit, die die Sklerabündel auseinanderdrüngte, 
entwickelt hat. 
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Е ‘Uber einen zweiten Fall eines nach Staphylomabtragung auf 


2 ‘dem Augapfel zur Entwicklung gelangten cystenartigen Gebildes 


''wird uns von Possek(8) berichtet. 


Ein Kind erkrankte in den ersten Lebenstagen an einer Augenent- 
zündung, es entwickelte sich später ein Staphylom, das im dritten Lebens- 
jahre abgetragen wurde. Die Wunde wurde durch Skleranähte und durch 
Weckersche Conjunctivalnähte geschlossen. Das Kind wurde nach glatter 
Wundheilung entlassen. Einige Zeit später bemerkten die Eltern eine 
blasige Vorbuchtung auf dem Augapfel. Als das Kind 9 Monate nach 
Ausführung der Stapbylomabtragung der Augenklinik überwiesen wurde, 
sass auf der temporalen Hälfte des Augapfelstumpfes eine 9mm im Durch- 
messer betragende Geschwulst von gelbroter Farbe. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab, dass es sich um eine Cyste handelte, deren Wand 
aus straffem Bindegewebe bastand und mit einem zwei- und mehrschich- 
tigen Pflasterepithel ausgekleidet war. An der Oberfläche war die Cysten- 
wand von einem mehrschichtigen Pflasterepithel (Conjunctivalepithel) über- 
zogen, das auf einem papillenartig gebauten Bindegewebe sass. Possek 
glaubt, dass sich durch Anlegung der Tabaksbeutelnaht bei der Staphylom- 
abtragung die Conjunctiva gefaltet und ein Sack aus Conjunctivalschleim- 
haut gebildet hat, der sich später durch Verwachsung der freien Ränder 
geschlossen und zu einem cystischen Hohlraum erweitert hat. 

In meinem Fall handelt es sich um ein cystenartiges Gebilde, 
welches sich drei Jahre nach Ausführung einer Staphylomabtragung 
zu beträchtlicher Grösse entwickelt hat und mit der Vorderwand des 
Augapfelstumpfes fest verwachsen ist. Was die Deutung desselben 
betrifft, so sind Lymphcysten, parasitire Cysten, sowie solche 
der Krauseschen Drüsen von vornherein auszuschliessen, eben- 
sowenig kann von einer mit dem Bulbusinneren kommunizierenden 
cystoiden Vernarbung die Rede sein. 

Es ist auch nicht anzunehmen, dass es sich um eine sogenannte 
traumatische Cyste handelt, auf deren Bedeutung zuerst U hthoff (11) 
im Anschluss an zwei von ihm beobachtete Fülle hingewiesen hat. 
Als Möglichkeit der Entstehungsweise traumatischer Cysten wird an- 
gegeben, dass bei Verletzung der Bindehaut Epithelzellen in das 
subconjunctivale Gewebe verpflanzt werden, die weiterwucherten, 
und dass dann durch Ansammlung ihrer Sekretionsprodukte ein 
cystischer Hohlraum gebildet wird. Bei Ausführung der Staphylom- 
abtragung könnte nun in meinem Falle Conjunctivalepithel in die 
Tiefe verpflanzt worden sein, aus dem sich später die Cyste ent- 
wickelte, dieselbe würde aber wohl nie die Grösse erreicht haben, 
wie die von mir beobachtete. Cirincione(2) hält ausserdem die Ent- 
stehungsweise einer Cyste aus verpflanztem Conjunctivalepithel für 
nicht erwiesen. 
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Mit einer epithelialen serósen Cyste nach der von Gins- 
berg(4) oder Ballaban(1) angenommenen Entstehungsweise haben 
wir es auch nicht zu tun. Ginsberg führt die Entwicklung epithe- 
lialer seróser Cysten darauf zurück, dass sich bei Entzündung der 
Conjunctiva den Henleschen Drüsen analoge Drüsenschläuche bil- 
deten, die abgeschnürt werden und sich erweitern könnten. Er fand 
in der Umgebung solcher Cysten neugebildete, mit Cylinderepithel 
ausgekleidete Drüsenschläuche. Ballaban kommt auf Grund seiner 
Beobachtungen zu der Auffassung, epitheliale seröse Drüsen ent- 
ständen so, dass infolge atmosphärischer auf die Conjunctiva ausge- 
übter Reize solide Epithelzapfen in die Tiefe getrieben würden, deren 
zentrale Partien später zerfallen. In den an die Cyste angrenzenden 
Gewebspartien konnte er die Epithelzapfen nachweisen. Neugebildete 
Drüsenschläuche oder in die Tiefe gewucherte Epithelzapfen, die 
Höhlenzerfall in ihrem Innern aufweisen, existieren nun in der Um- 
gebung der von mir beobachteten Cyste nicht. Die schlauchförmige 
Vertiefung im vorderen Teil der Cystenwand ist eine kleine Falte 
der Conjunctiva, die mit Pflasterepithel ebenso wie die angrenzenden 
Teile der Conjunctiva bekleidet ist. Die Epithelzapfen der Conjunctiva, 
die auch normalerweise in der Nähe des Hornhautrandes sich vor- 
finden, sind nicht in die Tiefe gewuchert und weisen ebensowenig 
in ihreın Innern Höhlenbildung auf, wie die dicht unter dem Con- 
Junctivalepithel gelegenen runden Epithelzellennester, die Querschnitte 
der Epithelzapfen sind. Cirincione fand die eigentümlichen krypten- 
förmigen Drüsen, aus denen er die Entstehung der oberflächlichen 
serósen Cysten ableitete, nur in der Bindehaut der Lider und Über- 
gangsfalten und nicht in der des Augapfels. 

Von einigen Autoren wurde die Entwicklung von cystenartigen 
Gebilden auf Faltenbildung der Conjunctiva und später ein- 
getretenen Verschluss der Falten an den Umschlagstellen zurückge- 
führt. Fuchs(3) u. A. beschrieb die Entwicklung solcher Cysten auf 
Pterygien. Nach Posseks (8) Meinung ist die von ihm beschriebene, 
nach Staphylomabtragung entstandene Cyste infolge Faltenbildung 
der Conjunctiva zur Entwicklung gelangt. 

Auch die von mir beobachtete Cyste muss ich zu den 
Fältelungscysten rechnen. 

Die Entstehungsweise ist jedenfalls die, dass beim Anlegen der 
Tabaksbeutelnaht nach Ausführung der Staphylomabtragung eine 
kleine Falte der Conjunctiva sich bildete, deren Umschlagstellen in- 
folge Wucherung von Granulationsgewebe an den Nahtwunden oder 
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infolge entzündlicher Prozesse spüter verwuchsen. Der cystische Hohl- 
raum ist dann durch fortdauernde Sekretion des Schleimhautgewebes 
entstanden. Eine Veränderung des Baues der Conjunctivalschichten, 
die die Wand der Cyste bildeten, ist jedenfalls dureh Druck des 
Cysteninhalts erfolgt. Die unter dem Auskleidungsepithel der Cyste 
liegende Schicht besteht Jetzt aus einer Schicht dicht aneinander ge- 
fügter Bindegewebsfasern. Das Auskleidungsepithel besteht wie das 
Epithel der Conjunctiva bulbi aus geschichtetem Pflasterepithel. In 
Anbetracht der Entstehungsweise darf man die Cyste nicht zu den 
sogenannten ,,echten* Cysten rechnen, denn nur die Cysten sind echte, 
die durch Erweiterung präformierter Hohlräume des Körpers ent- 
standen sind und von den Wänden der präformierten Hohlräume 
begrenzt werden. 
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Über Indieanurie bei Augenkranken. 


Von 
Prof. Eugen v. Hippel 


in Halle a. S. 


In meiner Arbeit über Elschnigs Theorie der sympathischen 
Ophthalmie!) wies ich darauf hin, dass die Auffassung, ein vermehrter 
Indicangehalt des Urins sei beweisend für enterogene Autointoxi- 
kation, von massgebenden internen Klinikern für unbewiesen erklärt 
wird. Ich betonte weiter, dass bei den Untersuchungen Elschnigs, 
der bekanntlich vermehrten Indicangehalt häufig bei Iridocyclitis und 
einigen andern Entzündungen des Auges fand, die Kontrolle fehle, ob 
nicht ähnliche Verhältnisse auch bei andern Patienten desselben kli- 
nischen Materials vorlägen, endlich dass erst noch festgestellt werden 
müsste, ob auch an andern Orten bei Iridocyclitis, Scleritis usw. 
ebenso oft pathologische Indicanurie vorküme, wie in Elschnigs 
Material. 

Inzwischen ist eine Publikation aus der Klinik Gallengas von 
Colombo?) erschienen, der bei der phlyktänulären Keratoconjuncti- 
vitis in nahezu 100°), der Fälle Indicanurie gefunden zu haben an- 
gibt und daraus den Schluss zieht, dass auch bei dieser Erkrankung 
der Autointoxikation eine grosse Bedeutung beizumessen sei. 

Die von mir als notwendig bezeichneten Kontrolluntersuchungen 
habe ich nunmehr an 416 Patienten meiner Klinik ausführen lassen 
und möchte hier ganz kurz über die Ergebnisse berichten, da ich 
eine weitere Fortsetzung dieser Statistik nicht vorzunehmen gedenke. 

Will man aber die eigenen Ergebnisse mit denen anderer ver- 
gleichen, so ist es notwendig, sich darüber zu verständigen, welche 
Fälle man überhaupt als positiv buchen will. Denn Indicanurie 
an sich ist nach der Angabe der massgebenden Autoren 
eine physiologische Erscheinung. Elschnig citiert in seiner 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXIX, 3. 
2) Colombo, Über die Pathogenese der ekzematösen Keratoconjunctivitis. 
Klin. Monatsbl. Bd. XLIX. S. 164. 


106 E. v. Hippel 


ersten Abhandlung!) Jaffes?) Bearbeitung in der „Deutschen Klinik“ 
und schreibt wörtlich: „Nach der Erfahrung dieses Autors kommt 
Indicanurie ausser bei Eiweissfäulnis im Darmkanal nur seltener bei 
fieberhaften Erkrankungen, bei Anämie, Chlorose und Leukämie, Neur- 
asthenie und Magencarcinom, niemals bei einfacher Obstipa- 
tion vor.“ Dieses Citat ist insofern ungenau, als Jaffé nicht von 
Indicanurie schlechtweg, sondern von „über die Norm vermehr- 
tem“ Indicangehalt spricht. Die physiologische Ausscheidung schätzt 
er zu 5—6mg Indigo in 24 Stunden, doch könnten auch die dop- 
pelten bis dreifachen Werte beobachtet werden. „Die normalen Schwan- 
kungen bewegen sich aber innerhalb sehr mässiger Grenzen; sie bleiben 
hinter den eigentlich pathologischen Schwankungen weit zurück und 
sind bei genügender Berücksichtigung aller konkurrierenden Momente 
nicht im stande, die Resultate pathologischer Beobachtungen unsicher 
zu machen.“ Dass Jaffe selbst aber nicht immer Indican im Harn 
gefunden hat, geht aus dem Satz hervor: „Wenigstens ist kein Fall 
zu meiner Beobachtung gekommen, in welchem ich bei fehlendem 
Indicangehalt3) Veranlassung gehabt hätte, eine Steigerung der 
Darmfäulnis anzunehmen.“ 

Unsere Untersuchungen wurden teils nach der Jaffeschen Me- 
thode (Chlorkalk), teils nach der Obermeierschen (Eisenchlorid), 
teils nach beiden vorgenommen. Die Fülle, in welchen man zweifeln 
konnte, ob das Chloroform, welches zum Ausschütteln dient, viel- 
leicht etwas bläulich aussah, wurden als negativ gerechnet. Die Be- 
urteilung ist oft sehr schwer: der Hintergrund, gegen den man das 
Glas hält, ist von Einfluss, ebenso beim Eisenchlorid die Kontrast- 
wirkung. So konnte ich mich überzeugen, dass einmal, wo das Chloro- 
form, über welchem die gelbe Eisenchloridlösung stand, eine Spur 
bläulich erschien, eine daneben gehaltene Probe, die nur Eisenchlorid 
und Chloroform ohne Harnzusatz enthielt, gerade so aussah. Nur 
die Fälle, in denen über die deutlich blaue Farbe gar kein 
Zweifel bestehen konnte, wurden als positiv gerechnet‘), 
die andern haben nach den vorstehenden Ausführungen ganz sicher 
keinen pathologischen, d. h. vermehrten Indicangehalt besessen. 





1) Elschnig, Uber Augenerkrankungen durch Autointoxikation. Klin. 
Monatsbl. Bd. XLII, 2. S. 417. 

*) Jaffé, Die Indicanurie und ihre pathologische Bedeutung. Deutsche 
Klinik. Bd. XI. S. 199. 

3) Von mir gesperrt. 

*) Ob selbst hier immer sicher vermehrter Indicangehalt vorlag, wage 
ich nicht zu entscheiden. 
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Ich glaube annehmen zu diirfen, dass Elschnig ebenso ver- 
fahren ist, denn in seiner ersten Arbeit spricht er bei Aufführung 
der einzelnen Fülle wiederholt von vermehrtem Indicangehalt. 

Colombo behauptet, dass Indican sowohl im normalen Harn 
der Kinder wie in dera Erwachsener fehle, und dass sein Auftreten 
ein sicheres und beständiges Symptom von Darmintoxikation sei. 
Dass diese Ansicht durchaus nicht als allgemein anerkannt gelten 
kann, wurde schon erwähnt. Sollte Colombo also dadurch zu fast 
100%, positiven Ausfalls der Reaktion gekommen sein, dass er jede 
eben vielleicht erkennbare bläuliche Färbung als pathologisch ge- 
rechnet hat, so würden unsere Angaben nicht vergleichbar sein. 

Unter meinen 416 Fällen waren in obigem Sinne negativ 400, 
positiv 16. Folgende Tabelle gibt die Einzelheiten. 


Zahl der Fälle negativ positiv 


Verletzungen verschiedenster Art 16 74 2 
Cataracta senil. inkl. Nachstar 69 67 2 
Ulc. corneae (verschied. Formen) 41 40 1 
Cataracta zonularis 6 5 ] 
j coerulea 1 0 1 
Iritis und Iridocyclitis 20 18 2 
Abgelaufene sympathische Entziindung 1 1 0 
Alkoholamblyopie 1 1 0 
Chorioiditis 8 7 1 

Scleritis 12 10 21) 
Ablatio retinae 8 1 1 
Glaukom 15 15 0 
Keratitis parenchymatosa 18 18 0 
Ptosis congenita 1 0 1 

Keratoconjunctivitis (meist phlyktänulär) 61 59 23) 
Sonstige Augenerkrankungen 77 77 0 
Summa 416 400 16 


Die Tabelle scheint mir keines besondern Kommentars zu be- 
dürfen: die vermehrte Indicanurie ist in meinem Material im ganzen 
direkt selten, die positiven Fälle verteilen sich auf alle möglichen 
Augenkrankheiten. Von den je zwei positiven Fällen bei Scleritis 
und Iridocyclitis war in je einem die tuberkulöse- Atiologie zweifellos. 
Die Fälle von phlyktänulärer Ophthalmie waren sämtlich negativ bis 
auf die zwei Geschwister. | 

Ich kann daher für mein Material nur schliessen: der Nach- 
weis vermehrter Indicanurie ist in ätiologischer Beziehung 


1) Einer davon bei einer Untersuchung positiv, bei vielen Kontrollen negativ. 
3) 2 Geschwister mit Phlyktänulosa. 
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bei Augenkrankheiten nicht zu verwerten. Wenn andere 
Autoren so viel häufiger vermehrte Indicanurie beobachtet haben, so 
wäre erst zu ermitteln, worauf das beruht, ob nicht Ernährungsweise 
oder dergleichen darauf Einfluss haben könnte. Hätte die vermehrte 
Indicanurie und die daraus gefolgerte Autointoxikation die Bedeutung 
in der Ätiologie von Augenkrankheiten, die ihr beigemessen wurde, 
so müssten sich die Ergebnisse an jedem grösseren und sorgfältig 
kontrollierten Material bestätigen lassen, was, wie wir gesehen, nicht 
der Fall ist. 

Dabei sei noch ausdrücklich betont, dass gerade bei den Er- 
krankungen, wo Elschnig den Indicanbefund für bedeutungsvoll 
hält, die Untersuchungen während des klinischen Aufenthaltes regel- 
mässig alle drei Tage ausgeführt wurden. 


Uber die eigenartige Hemeralopie mit diffuser weiss- 
graulicher Verfärbung des Augenhintergrundes. 


Von 


Oberstabsarzt Dr. Ch. Oguchi 
in Tokio (Japan). 


Mit Taf. X, Fig. 1. 


Hemeralopische Augenerkrankungen, welche auf kongenitaler An- 
lage beruhen, weisen bekanntlich verschiedene Varietäten auf, wovon 
die Retinitis pigmentosa als die typische gelten mag. Nun gibt es 
hier auch wieder verschiedene Abarten, welche sowohl in bezug auf 
Pigmentveränderung als auch auf deren Symptome, wie Hemeralopie, 
Sehschärfe und Gesichtsfeldveränderungen, verschiedene Mannigfaltig- 
keiten zeigen. Einerseits gibt es eine Form, welche sich gerade durch 
den vollkommenen Mangel der Pigmentveränderung auszeichnet, ander- 
seits wieder eine Form, welche gerade grobe Pigmentveränderungen 
aufweist, wie wir sie z. B. bei Atrophia gyrata chor. u. retinae von 
Fuchs sehen. Aber es gibt eine besondere hemeralopische Augen- 
erkrankung, welche in ihrem Wesen zur Retinitis pigmentosa eine 
innige Beziehung hat, obgleich die Augenhintergrundsveränderung ein 
vollkommen anderes Bild zeigt, — ich meine die Retinitis punctata 
albescens, welche sich anstatt der Pigmentierung durch kleine, weisse 
Flecken, die immer mehr oder weniger getrennt liegen, auszeichnet. 
Sie ist gewöhnlich eine stationäre Erkrankung, aber da in neuerer 
Zeit Beobachtungen über die progressive Form derselben mit atro- 
phischer Veränderung vielfach vorliegen, so hat Lauber!) zwei Arten 
unterschieden: 

1. Fundus albipunctatus cum hemeralopia congenita, bei welchem 
sich keine Veränderung des Hintergrundes ausser Pünktchen findet 
und keinerlei Funktionsstörung ausser Hemeralopie besteht, und wel- 
cher in seinem Verlauf stationär ist. 


1j Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Febr. 1910. 
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2. Retinitis punctata albescens, bei welcher sich im Augenhinter- 
grund ausser Pünktchen Pigmentverschiebungen und -anhäufungen, 
Atrophie der Papillen, Verdünnung der Retinalgefiisse, atrophische 
Herde der Chorioidea finden, welche funktionell sich ausser Heme- 
ralopie durch Herabsetzung der Selıschärfe auszeichnet und welche 
auch progressiv ist. 

Nachdem ich so kurz über die verschiedenen hemeralopischen 
Augenkrankheiten einen kurzen Überblick gegeben habe, gehe ich 
zur Mitteilung von 3 Fällen von Hemeralopie über, welche in den 
letzten Jahren ‚zu meiner Beobachtung gekommen sind. Ihr Cha- 
rakteristicum war eine diffuse, weissgrauliche Verfürbung des Augen- 
hintergrundes, wihrend andere degenerative Veränderungen, wie Pigment- 
entwicklung, sklerotisch atrophische Veränderung der Chorioidea, Ge- 
fässverdünnung usw. vollkommen fehlten. 


Krankengeschichte. 


Fall I}. M. O, 21 Jahre alt, Infanterist, in Zivil Bauer. Die 
Eltern sind Geschwisterkinder. Vaters Vater und Vater der Mutter waren 
Brüder. Woran die Eltern litten, ob sie syphilitisch waren oder nicht, 
ist vollkommen unbekannt. Der Patient ist das zweite Kind unter sieben 
Geschwistern. Seine älteste Schwester, d. h. das erste Kind, 24 Jahre alt, 
leidet an Hemeralopie. Sowohl seine jüngeren Brüder, ein 17 jähriger 
und ein 12jähriger, als auch seine jüngere 7jährige Schwester sollen 
ebenfalls hemeralopisch sein. Ob seine jüngste Schwester, d. h. das sie- 
bente Kind, das erst 4 Jahre alt ist, an Hemeralopie leidet, ist unbe- 
kannt. Ob in seiner andern Verwandtschaft Hemeralopie vorkommt oder 
nicht, ist ebenfalls unbekannt. 


Anamnese: Der kräftige und gesunde Patient litt niemals an Syphilis 
und andern Krankheiten, nur an Hemeralopie litt er von Kindheit an; 
zuerst bemerkte er sie in seinem 6. Lebensjahre, als er eines Abends mit 
andern ausging, um leuchtende Johanneswürmchen zu fangen. Die Heme- 
ralopie soll bis jetzt gleichgeblieben sein. Die Sehschürfe bei heller Be- 
leuchtung war niemals gestórt. Am 18. I. 1906 wurde Patient in dem 
ersten Lazarett zu Tokio aufgenommen. 


Status praesens: Patient körperlich gesund. Die äussere Augengegend 
normal. Vis. beiderseits normal. Ebenfalls zentraler Farbensinn normal. 
Gesichtsfeld bei heller Beleuchtung fast normal, aber bei etwas dunkler 
Beleuchtung deutlich eingeengt: 


R. oben 20, unten 27, innen 45, aussen 45° 
L. , 20, , 30, » 40, ” 40°. 


Farbengesichtsfeld: Blau ist im allgemeinen eingeengt. 


1) Japan. ophth. Zeitschr. Bd. XI, 3. 1907. 
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Lichtsinn: Nach dem Sonnenuntergang sinkt die Sehschürfe immer 
plótzlich herab, bei Tagesanbruch wird sie mehr oder weniger gebessert. 
Fórsters Lichtsinnmesser: L. — (?|,)*. | 

Augenspiegelbefund: Die Farbe der Papille beider Augen ist normal, 
ihre Grenze klar und ohne Trübung. Die Farbe und das Kaliber der 
aus der Papille hervorgehenden Gefässe sind ebenfalls ganz normal. Wenn 
man den Fundus absucht, so findet man weder Pigmenttlecken noch weisse 
Pünktchen; aber was uns besonders auffällt, ist eine diffuse, gleichmässige, 
grauweissliche Verfärbung in der Äquatorgegend und in der Peripherie. 
Da man wohl vermuten kann, dass die weissliche Fläche aus ungemein 
feinen, weissen Pünktchen bestehen könnte, so haben wir uns besonders 
bemüht, darauf zu achten, aber es gelang uns nicht, die weisslich ver- 
färbte Fläche in Pünktchen aufgelöst zu finden, obgleich wir bei erwei- 
terter Pupille im aufrechten Bilde genau daraufhin untersucht haben. 
Besonders schön war dabei der Anblick der Retinalgefässe, welche sich 
beim Verlauf auf der weissen Fläche wegen des Kontrastes ungemein 
dunkel und distinkt zeigten; auch schienen sie ein wenig erhaben. Ferner 
erkennt man an der Seite der Gefässe einen besonders starken weissen 
Reflex, vergleichbar dem Anblick von Schnee auf Baumzweigen. Chorioi- 
dealgefässe kommen nur an der Peripherie zum Vorschein, sind sonst 
vollkommen unsichtbar. 

Die genannten Befunde gelten für beide Augen, so dass keine be- 
sondere Differenz aufzufinden ist. Nur auf dem rechten Auge sieht man 
an der Peripherie temporal oben eine Stelle, wo ein ungefähr papillen- 
grosser elliptischer Fleck sich befindet. Er ist ringsum von einem weiss- 
graulichen Reflexring umgeben und zwischen zwei Arterienästen gelegen. 
Dieser Fleck sieht dunkelbraun aus, nur im Zentrum, welches wieder 
etwas weissgraulich verfärbt ist, findet man mässig zahlreiches punkt- 
förmiges Pigment. In dem Fleck, welcher scheiubar eingesunken ist, er- 
kennt man die Arterienástchen, welche von beiden Seiten eingedrungen 
sind. Es scheint ein alter Herd zu sein, auch war während einiger Mo- 
nate keine Veründerung bemerkbar. 

Verlauf: Während der Beobachtung von ungefähr 6 Monaten war 
trotz vielfacher Versuche mit allen möglichen Mitteln keine Wirkung zu 
erzielen, wie es nach dem Krankheitsbild zu erwarten war. 


Fall II!). K. M, 21 Jahre alt, Infanterist, in Zivil Buchbinder. 


Familienanamnese: Die Eltern waren Geschwisterkinder. Vaters Vater 
und der Mutter Vater sind Brüder. Ein Sohn des älteren Bruders seines 
Vaters ist 25 Jahre alt und litt an Hemeralopie. Über Erkrankungen 
der Eltern ist nichts bekannt. Fünf Geschwister (vier Brüder und eine 
Schwester) leiden nicht an Hemeralopie. 

Anamnese: Von Kindheit an war Patient hemeralopisch, so dass er 
immer vermied, abends auszugehen. Bei heller Beleuchtung zeigte sich 
keine Stérung. Am 16.-XI. 1909 ins erste Lazarett zu Tokio aufgenommen. 

Status praesens: Gute Konstitution, ohne Allgemeinleiden. An beiden 


1) Japan. ophth. Zeitschr. Bd. XIV, 7. 1910. 
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Augen finden sich xerotische Flecken neben dem Limbus nasal und 
temporal an der Skleralbindchaut. 
Visus auf beiden Seiten normal. 
Pupillen: Besonders dilatiert bei dunkler Beleuchtung. 
Zentraler Farbensinn normal. 
Gesichtsfeld bei heller Beleuchtung fast normal, bei dunkler Be- 
leuchtung eingeengt: 
R. oben 32, unten 40, innen 35, aussen 50? 
L. » 30, „ 40, » 37, » 44°. 


Lichtsinn: Wenn es plótzlich dunkel wird, soll dem Patienten vor 
den Augen eine aus schaumfórmigen blauen Kügelchen bestehende Masse 
auftreten, welche sich quer bewegt und nach etwa einer halben Minute 
verschwindet. Patient sieht dann nichts in seiner Umgebung. Abends ist 
das Sehvermógen am schlechtesten, bei Tagesanbruch verhältnismässig gut. 

Fórsters Lichtsinnmesser: L. — (|g). 

Augenspiegelbefund: Die Farbe der Papille ist normal, ihre Grenze 
deutlich, in der Umgebung der Papille ein dicker schwarzer Ring sicht- 
bar, welcher etwas verschieden vom gewöhnlichen Chorioidealring ist. 
Der Fundus ist überall weissgraulich verfürbt, aber keineswegs sind iso- 
lierte Pünktchen sichtbar trotz genauer Untersuchung bei der stürksten 
Vergrösserung. Die Gefässe sind auffallend dunkel und distinkt, so dass 
selbst die kleinsten Zweige leicht zu sehen sind. Auch die Macula Intea 
ist auffallend dunkel im Kontrast zu dem weissgraulichen Feld in der 
Umgebung. 

Verlauf: Während der 5 monatlichen Beobachtungszeit keine Ver- 
besserung; auch die beiden xerotischen Flecken auf der Conjunctiva sind 
nicht beseitigt; sie sind wahrscheinlich eine angeborene Veränderung, 
wie einigemal beobachtet worden ist. 


In diesem Falle ist die diffuse weissgrauliche Verfärbung über 
das ganze Gebiet des Fundus ausgebreitet, während an der Papille 
und an den Retinalgefässen keine atrophische Veränderung nach- 
weisbar ist; auch von Pigmentflecken und weissen Punkten ist nichts 
zu bemerken. Die zentrale Sehschärfe ist nicht herabgesetzt und das 
Gesichtsfeld bei Tagesbeleuchtung fast nicht eingeengt. Also im ganzen 
ist das Bild fast vollkommen mit dem 1. Fall übereinstimmend, nur 
ist hier die weissgrauliche Verfärbung nicht auf die Peripherie be- 
schränkt, so dass das Fundusbild einen weit eindrucksvolleren An- 


blick darbot. 


Fall III). H. L, 21 Jahre alt, Infanterist, in Zivil Bauer. 


Familienanamnese: Grosseltern und Eltern vüterlicher und mütter- 
licher Seite litten an keiner Augenerkrankung. Yier Geschwister litten 





| 1) In Japan. ophth. Zeitschr. Bd. XV, 8. 1911 von meinem Assistenten 
k. Kusama berichtet. 
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auch nicht an Hemeralopie oder sonstigen Augenerkrankungen. Seine 
Eltern sind nicht blutsverwandt. 


Anamnese: Patient, ein starker, gesunder Mann, litt an keiner be- 
deutenden Erkrankung. Seit 5 oder 6 Jahren war er angeblich jedes 
Jahr erst vom April an von Hemeralopie befallen, welche im September 
aufhérte und wieder den ganzen Monat November hindurch auftrat. So 
wiederholte es sich jedes Jahr. Im Dezember 1910 trat er als Rekrut 
ins Regiment. Etwa vom 25. I. 1911 an begann ihm die Tätigkeit in 
der Nacht unmöglich zu werden. Am 20. II. 1911 wurde der Mann in 
das erste Lazarett zu Tokio aufgenommen. 


Status praesens: Gute Gestalt, ebenso ein ausgezeichneter Ernährungs- 
zustand. Die äussere Augengegend normal; an der Conjunctiva keine 
xerotischen Flecken zu bemerken. 


Wassermann und Tuberkulinreaktion negativ. 

Visus beiderseits 0,7. 

Zentraler Farbensinn: Anomaler Trichromat. 

Pupille: Bei dunkler Beleuchtung verhältnismässig stark dilatiert. 

Gesichtsfeld: Bei heller Beleuchtung schon etwas eingeengt, bei 
dunkler Beleuchtung noch mehr. 


R. oben 15, unten 12, innen 18, aussen 18° 
L , 15, „ 15, , 18, , 20°. 


Lichtsinn: Bei Abenddümmerung wird plótzlich schlecht gesehen und 
das dauert bis zum Tagesanbruch fast unverändert. 

Försters Lichtsinnmesser: (2],,)?. 

Augenspiegelbefund: Die Papillen an beiden Augen etwas unregel- 
mässig elliptisch, aber sonst normal und die Grenze auch klar und scharf. 
Der Skleralring ist auffallend breit und der Chorioidealring ebenfalls 
auch sehr dick und unregelmássig entwickelt. Was uns besonders auf- 
fällt, ist, dass der Fundus im allgemeinen ganz entschieden weissgraulich 
verfärbt ist, wie die Figur auf Taf. X zeigt. Dieser anomale Zustand 
reicht ganz gleichmässig von der Papille bis zur Peripherie, ohne dass 
man im stande ist, irgendwo Pigmentflecke oder weisse Pünktchen aus- 
findig zu machen. 

Die Untersuchung wurde im aufrechten Bilde und mit dem Thorner- 
schen Augenspiegel auf das allersorgfältigste ausgeführt. Auf diesem grau- 
weisslichen Fundus erscheinen die Retinalgefässe auffallend schwärzlich 
und erhaben, und der Verlauf derselben ist so deutlich, dass selbst die 
feinsten Ästchen ganz distinkt hervortreten. Neben den Gefässen zeigt 
sich an einer Seite derselben ein besonders weisslicher Reflex, welcher 
mit der Bewegung des Augenspiegels seine Breite mehr oder weniger 
wechselt. 

Die Macula lutea erscheint, wie in den vorhergehenden Fällen, ab- 
norm dunkel und der Verlauf der in dieselbe eindringenden Gefäss- 
zweige sehr deutlich. 

Verlauf: Während der viermonatlichen Beobachtung wurden alle 
möglichen Roborantien, wie Lebertran, Chinin, Eisen usw. versucht, aber 
kein Erfolg gesehen; die Hemeralopie wurde gar nicht beeinflusst, so 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie, LXXXI. 1. 8 
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dass die Angabe des Kranken, dass sie Rezidive mache, hóchst unwahr- 
scheinlich ist; auch der Befund des Augenhintergrundes spricht nicht 
dafür; aber höchstens könnte man annehmen, dass der Kranke an und 
für sich Hemeralopie im leichten Grade habe, welche mit der Jahres- 
zeit schwankt. 


Wenn man die Befunde aller 3 Fülle, welche alle eine mehr 
oder weniger grosse Ahnlichkeit aufweisen, zusammenfasst, so kann 
man folgendes sagen: 


1. Der Fundus kann im ganzen Bereich oder in einem Teile 
grauweissliche Verfärbung zeigen; diese kann verschieden intensiv 
sein. Trotz der genauesten Untersuchung sind keine Pigmentflecken 
sichtbar, ebenso auch keine weissen Punkte aufzufinden. 

2. Die Papille und die Gefässe sind vollkommen normal. Sie 
sind nur im Kontrast zu dem weisslichen Fundus auffallend dunkel 
und scheinbar erhaben. 

3. Die Macula lutea ist ebenfalls im Kontrast zu der weiss- 
graulichen Umgebung abnorm dunkel und die in sie einziehenden 
Gefässzweige sind ungemein deutlich. 


Diese drei Punkte wurden in einem jüngst vom Prof. Komoto!) 
in unserer Zeitschrift berichteten Falle vollkommen bestätigt, wie es 
aus dem folgenden Referat hinreichend ersichtlich ist. 


Patient Nagajama, 20 Jahre alt; Eltern nicht in Blutsverwandt- 
schaft; drei Brüder von ihm angeblich hemeralopisch, aber alle seine 
Sehwestern frei davon. Der Kranke glaubt, dass seine jetzige Nacht- 
blindheit schon von der Kindheit an herrühre und bis jetzt unverändert 
geblieben sei. 

Status praesens: Ein ganz gesunder Mann, äusserlich am Auge nichts 
bemerkenswert. Hornhaut und Pupille normal; Linse und Glaskörper voll- 
kommen klar. Nur der Fundus bot ein anderes Bild. Man findet dort 
eine grauweissliche Verfärbung, welche von der Papille nach dem Aqua- 
torialgebiet hin fast gleichmässig an Intensität zunimmt und wieder nach 
der Peripherie hin nachlässt; allerdings findet man bier und da scharf 
begrenzte rundliche Stellen, welche normale Fundusfarbe zeigen; sie liegen 
gern an der Bifurkationsstelle der Gefässe und haben oft die Grösse der 
Papille. In der äussersten Peripherie tritt der Fundus mit seiner nor- 
malen Farbe wieder zutage, aber gleichmässig ist er nicht, da die krank- 
haften Stellen mit den gesunden vielfach wechseln. Papille und Gefässe 
normal; nur ist auffallend, dass die Gefüsse auf dem weissgraulichen 
Augenhintergrund ungemein dunkel und distinkt bis zu den feinsten End- 
zweigen leicht verfolgbar sind; dabei ist eg bemerkenswert, dass der 
weissliche Reflex neben den Gefässen viel intensiver ist und ausserdem 


ie en nn m x 
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an einigen groben Gefisszweigen neben demselben dunkle Schattenlinien 
deutlich sichtbar sind, welche mit der Bewegung des Augenspiegels ihren 
Platz wechseln und somit vermutlich als Gefässschatten auf dem weiss- 
lichen Hintergrund zu betrachten sind. Die Macula lutea ist auch auf- 
fallend dunkel und die Gefässzweige darin sind ungemein deutlich. 


Visus beiderseits ^|, und Gesichtsfeld konzentrisch bis 50? ver- 
engert; Hemeralopie sehr deutlich. 


Aus dieser kurzen Skizze sieht man, dass hier eine hemera- 
lopische Augenerkrankung vorliegt, welche mit meinen drei Fallen 
vollkommen gleichartig ist. Herr Prof. Komoto bemerkt dabei, dass 
es ein Krankheitsbild sei, welches er während seiner langjährigen 
Tätigkeit nie gesehen habe. 


In allen Fällen, ausser meinem 3. Falle, sind die Kranken 
familiär stark belastet, denn die Eltern sind blutsverwandt oder die 
Brüder von gleichartiger Krankheit befallen. Die Hemeralopie ist 
stark‘ ausgeprägt, aber sie ist in allen Fällen stationär geblieben, 
ausser in dem 3. Falle, bei dem die anamnestische Angabe des 
Kranken sehr zweifelhaft ist. Die wesentliche Veränderung des Fundus 
ist eine gleichmässige, diffuse, grauweissliche Verfärbung, während 
die Netzhaut, wenigstens deren innere Schicht vollkommen klar und 
durchsichtig ist, wie es aus der ungemeinen Deutlichkeit der Netz- 
hautgefässe und deren feinster Endzweige ersichtlich ist. Nach diesen 
objektiven Befunden glaube ich, dass der Sitz der Krankheit haupt- 
sächlich in der äusseren Netzhautschicht begrenzt liege und die 
Pigmentepithelschicht gleichfalls stark affıziert ist, aber auch die 
Chorioidea müsste wenigstens an deren innerer Grenzschicht eine 
diffuse, stark sklerotische Veränderung aufweisen, denn sonst müsste 
die Chorioidea ein Bild darbieten, wie man bei Retinitis pigmentosa 
so oft zu sehen gewóhnt ist. Ich kónnte nun den Befund am besten 
erklàren durch die Vorstellung, dass etwa eine dünne, bindegewebige 
Schicht zwischen Netzhaut und Chorioidea läge, aber soweit ich weiss, 
ist bis jetzt noch keine solche Veränderung in bezug auf die hemera- 
lopische Augenerkrankung anatomisch nachgewiesen. Anderseits könnte 
man vermuten, dass die diffuse grauweissliche Verfärbung in Wirk- 
lichkeit aus dichtgedrängten, feinen weisslichen Stippchen bestände, 
obgleich uns nicht gelungen ist, trotz der genauesten Betrachtung 
im stark vergrösserten Bilde, uns davon zu überzeugen. Selbst wenn 
es so wäre, so ist doch unsere Krankheit sowohl in dem Aussehen 
des Fundus als auch im Verlauf eine ganz andere als die, welche 
wir gelegentlich bei den andern Krankheitsformen zu sehen bekommen. 

8” 
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Schweigger!) erwähnte schon zur Zeit der Augenspiegelerfindung eine 
Veränderung des Hintergrundes im Anfangsstadium der Retinitis 
pigmentosa: „Manchmal sieht man bei Kindern sehr feine, helle Punktie- 
rungen in der Chorioidea der Pigmententwicklung an den Retinalgefässen 
jahrelang vorausgehen ...“ Hier handelte es sich um die anfängliche Ver- 
änderung der Retinitis pigmentosa, welche in ihrem Verlauf progressiv 
ist, während es in unserm Fall eine stationäre Krankheit ist. Leber’) 
erwähnt auch bei angeboren amaurotischen Kindern die Verände- 
rungen des Hintergrundes folgendermassen: In allen diesen Fällen 
trifft man gleich nach der Geburt und im ersten Jahre im Augen- 
grunde keine andere oder kaum eine andere Anomalie, als eine aus 
höchst feinen und dicht gedrängten hellen Punkten oder unregel- 
mässigen Fleckchen bestehende Entfärbung in der Peripherie des 
Augengrundes; zuweilen sind auch die Entfärbungen etwas grösser, 
weniger scharf begrenzt und konfluierend, so dass sich alsdann die 
normal gebliebenen Stellen wie dunklere Flecke auf hellerem Grunde 
ausnehmen; etwas später scheint es, als ob sich auch kleine punkt- 
formige Pigmentflecken dazwischen mischen. Lebers Beschreibung 
liegt meinem Falle sehr nahe. Leber hat auch Schweiggers Auf- 
satz angeführt und sich geäussert, dass es sich um offenbar ganz 
dieselben Veränderungen handele. Auch muss ich erwähnen, dass bei 
angeboren syphilitischen Augenerkrankungen am Augenhintergrunde 
eine ähnliche Veränderung nicht selten sichtbar ist. Nachdem ich 
alle diese Krankheitsbilder in Erwägung gezogen habe, habe ich mich 
dahin entschieden, dass wir hier eine neue Krankheit haben, die der 
Retinitis punctata albescens sehr nahe steht, da bei beiden die Symp- 
tome und der Verlauf vollkommen gleich sind und der Augenhinter- 
grund sowohl in bezug auf die Papille als auch auf die Retinalgefässe 
vollkommen normal ist. Nur der Unterschied besteht, dass anstatt 
der weissen, isolierten Punkte bei der Retinitis punctata albescens 
hier eine diffuse grauweissliche Verfärbung (nicht Entfirbung im ge- 
wöhnlichen Sinne!) aufgetreten ist, welche selbst aber aus kleinen, 
dicht gedrängten Punkten bestehen könnte. Aber solange noch keine 
anatomische Untersuchung vorliegt, ist es am besten, klinisch beide 
Krankheiten auseinander zu halten, da das Augenhintergrundsbild 
bei beiden eine grosse Differenz zeigt. 

Schliesslich muss ich betonen, dass diese Augenerkrankung eine 


!) Vorlesungen über den Gebrauch des Augenspiegels. 1864. S. 116. 
2) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XV, 3. 1869. 
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äusserst seltene zu sein scheint, da meine Nachforschung in der Li- 
teratur fast ergebnislos geblieben ist, trotzdem ich viel Mühe darauf 
verwandt habe. Wenigstens ist es mir nicht gelungen, in den allge- 
meinen Lehrbüchern, selbst nicht in der grossen Encycl. française 
d’opht., auch nicht in dem reiche Kasuistik bringenden Werk von 
Wilbrand-Saenger eine einzige Beschreibung zu finden, welche ein 
unsern Fällen annähernd ähnliches Bild abgibt. 


Zum Schluss ist es mir angenehme Pflicht, Herrn Prof. Komoto 
für seine Anregung und Unterstützung meinen besten Dank auszu- 
sprechen. 


[Aus der Universitäts-Augenklinik zu Leipzig. (Dir.: Geh. Rat Prof. Dr. Sattler.)] 


Beitrag zur Kenntnis der retinalen Cystenbildung') und 
der Papillitis nach Entzündungen des vorderen Bulbus- 
| abschnittes. 


Von 
Dr. Nobuo Inouye 


aus Tokio. 


Mit Taf. XI u. XII, Fig. 1—5. 


Obwohl die Literatur über die Cystenbildung in der Netzhaut 
ziemlich gross ist, so gehen doch bis jetzt die Ansichten der Autoren 
über die Pathogenese der Cystenbildung und der eventuellen Loch- 
bildung in der Macula lutea auseinander. 

Unter allen in der Retina vorkommenden Cystenbildungen kann 
man drei verschiedene Arten unterscheiden. 

Die erste Art stellt die Blessigschen?) Hohlráume in den 
peripheren Teilen der Netzhaut, vorwiegend bei alten Leuten, dar. 
Sie sollen nach Henle) so häufig und regelmässig vorkommen, 
dass Henle sie unter die normalen Eigenschaften der Retina in 
der Gegend der Ora serrata rubrizierte. Diese Hohlráume in den 
vorderen Teilen der Retina sind nach Iwanoff!) eine senile Er- 
scheinung und sollen durch ein Netzhautödem entstehen, was Leber’) 
später bestätigt hat. Kamocki*) schliesst sich auf Grund der von 





1) Der Ausdruck „Cyste‘“ ist hier der Einfachheit halber gebraucht, ob- 
wohl er dem richtigen pathologischen Begriffe nicht entspricht. 

*) Blessig, De retinae textura disquisitiones microscop. Diss. inaug. Dor- 
pat 1855. 

3) Henle. Handbuch der systematischen Anatomie des Menschen. Bd. II. 
Eingeweidelehre. S. 669. 1866. 

*) Iwanoff, Beitrüge zur normalen und pathologischen Anatomie des Auges. 
Das Ödem der Netzhaut. v. Graefe's Arch, f. Ophth. Bd. XV, 2. S. 88. 1869. 

5) Leber, Die Krankheiten der Netzhaut und des Sehnerven. Handb. d. 
ges. Augenheilk. v. Graefe-Saemisch. Bd. V. S. 663—665, 702. 

*) Kamocki, Pathologisch-anatomische Untersuchungen von Augen diabe- 
tischer Individuen. Arch. f. Augenheilk. Bd. XVII. S. 247. 1887. 


Beitrag zur Kenntnis der retinalen Cystenbildung und der Papillitis usw. 119 


ihm untersuchten drei diabetischen Augen mit Cystenbildung in der 
äussersten Netzhautperipherie der Meinung Iwanoffs bezüglich der 
Entstehungsweise dieser Veränderung an. Er hetont aber, dass es 
sich hier um relativ junge Individuen handelte. Greeff!) hat sich 
dahin ausgesprochen, dass die Blessigschen Hohlräume (periphere 
cystoide Entartung der Retina) durch verminderte Energie der Herz- 
aktion bei alten Leuten und eine dadurch bedingte geringere Blut- 
zufuhr zu der Netzhaut entstehen. 

Eine zweite Art von Cystenbildung in der Retina entsteht da- 
durch, dass die abgelóste Retina Falten bildet, welche an verschie- 
denen Stellen miteinander verkleben und verwachsen und so in sich 
abgeschlossene cystische Hohlráume bilden [Meisling?), Falchi?) 
u. A.]. Diese Art von Cysten unterscheidet sich von den übrigen 
grundsátzlich dadurch, dass sie nicht innerhalb der Substanz der 
Retina liegen, sondern nur von der Retina umgeben sind. 

Endlich kommt eine dritte Art von Cystenbildung in der Re- 
tina zur Beobachtung, welche sich von der ersten Art zwar nicht 
prinzipiell, aber wesentlich dadurch unterscheidet, dass sie vorwiegend 
im Anschluss an verschiedene pathologische Prozesse im Bulbus 
selbst auftritt und dass sie sich mit Vorliebe am hinteren Augenpol 
in der Gegend der Macula lutea lokalisiert. Diese Cysten liegen im 
Gegensatz zu denen der zweiten Art wiederum innerhalb der Sub- 
stanz der Retina. 

Mit dieser Art von Cysten, zu deren Studium mir vier Fälle 
zur Verfügung standen, beschäftigen sich meine heutigen Ausführungen 
in erster Linie. 

Bezüglich der Genese dieser Cysten sind verschiedene Anschau- 
ungen geäussert worden. 

Nach der einen Ansicht, welche von der Mehrzahl der Forscher 
[Iwanofft), Falchi’), Nuel®), Birch-Hirschfeld’), A. Vasquez- 

1) Greeff. Lehrb. d. spez. pathol. Anatomie von Joh. Orth. X. Lieferg. 
(Auge, bearbeitet v. Prof. Greeff). II. Hälfte. I. Teil. S. 355. 1903. 

з) Meisling, Cystenbildung der Netzhaut mit bindegewebiger Hypertrophie 
in geschwulstartiger Form. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XXXIV. S. 315. 1896. 

3) Falchi, Über die Bildung cystenartiger Hohlräume im Gebiete der 
Retina. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLI, 4. S. 187. 1895. 

*) Loc. cit. | 

5) Loc. cit. 

*) Nuel, Oedéme vésiculaire de la macula lutea. Arch. d'opht. T. XXVIII. 
p. 737. 1908. 


*) Birch-Hirschfeld, Die Wirkung der Róntgen- und Radiumstrahlen 
auf das Auge. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LIX, 2. S. 267. 1904. 
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Barriére!), Treacher Collins?), Naumoff*), Murakami‘), Fu- 
jita), Nettleship*?, Leber’), v. Hippel’), Greeff’), Fuchs?®)] 
geteilt wird, ist die primäre Ursache der Cystenbildung in einem 
Ödem der Netzhaut zu suchen, zu dem sekundär noch ein Zell- 
bzw. Gewebszerfall hinzutreten könne. 

Nach einer andern Ansicht wird die Cystenbildung nicht durch 
ein Ödem der Netzhaut eingeleitet, sondern entsteht durch eine 
primäre Degeneration von Netzhautgewebe [Landsberg!!), 
Harms!?), Napp), Ginsberg"), Zeeman®)], wonach die Cysten 


1) A. Vasquez-Barriére, Bemerkenswerter Fall von Melanosarkom der 
Papille. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 49. Jahrg. Bd. XI. S. 43. 1911. 

з) Treacher Collins, On the pathology of intraocular cysts. The Royal 
London Ophth. Hosp. Rep. Vol. XIII. part I. p. 41. 1590. 

3) Naumoff, Uber einige pathologisch - anatumische Veränderungen im 
Augengrunde bei neuggborenen Kindern. v. Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. XXXVI, 
3. S. 189—196, 206. 1890. 

*) Murakami, Demonstration mikroskopischer Prüparate von doppelseitiger, 
nicht traumatischer Lochbildung in der Macula lutea. Ber. d. 29. Vers. d. ophth. 
Ges. Heidelberg 1901. S. 257. 

Murakami, Ein Beitrag zur Kenntnis der pathologischen Anatomie der 
Chorioretinitis disseminata, nebst Bemerkungen über das Vorkommen entzünd- 
licher Rosettenbildung der Neuroepithelschicht, spontane Lochbildung in der 
Macula lutea und hyalin-kolloider Kugeln in der Netzhaut. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LIII. S. 439. 1902. 

5) Fujita, Über die Cystenbildung in der Netzhaut. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. LXVIII, 2. S. 162. 1911. 

6) Nettleship, On oedema or cystic disease of the retina. With 1 plate. 
Ophth. Hosp. Rep. VII. p. 343. 

°) Loc. cit. 

*) v. Hippel, Notiz über spontane Lochbildung in der Fovea centralis. 
ve Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXIV, 1. S. 172. 1906. 

?) Greeff, Zur Kenntnis der intraokularen Cysten (multiple grosse Cysten 
in der trichterförmig abgelösten Netzhaut). Arch. f. Augenheilk. Dd. XXV. 
S. 410. 1892. 

19) Fuchs, Zur Veränderung der Macula lutea nach Kontusion. Zeitschr. 
f. Augenheilk. Bd. VI. S. 181. 1901. 

1) Landsberg, Beiträge zur pathologischen Anatomie der Netzhaut (über 
cystoide Degeneration der äusseren Körnerschicht). v. Gracfe's Arch. f. Ophth. 
Bd. XXIII, 1. S. 203. 1877. 

12) Harms, Anatomisches über die senile Maculaaffektion. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. 42. Jahrg. Bd. I. S. 448. 1904. 

13) Napp. Berl. klin. Wochenschr. 47. Jahrg. Nr. 24. 1910. 

M) Ginsberg, Grundriss der pathologischen Histologie des Auges. S. 323. 
Berlin 1:03. 

15) Zeeman, Uber Loch- und Cystenbildung der Fovea centralis. v. Grae- 
fe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXN, 2. S. 259. 1911. 
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mit den Erweichungsherden im Gehirn auf eine Stufe zu stellen 
waren. 

Von Fuchs!) werden endlich beide Entstehungsmöglichkeiten in 
Erwägung gezogen. 

Aber auch innerhalb der eben angeführten beiden Gruppen von 
Anschauungen existiert noch eine Reihe von Meinungsverschieden- 
heiten, die sich auf untergeordnete Dinge beziehen und grossenteils 
durch die Verschiedenheit des untersuchten Materials eine Erklärung 
finden. 

So wird, um mit der ersten Ansicht zu beginnen, das Ödem 
der Netzhaut von einigen Autoren auf verschiedene Gefässver- 
änderungen [Iwanoff?) — Fettdegeneration oder Kalkablagerung 
in den Kapillarwànden, Falchi?) — Angiosclerosis der Netzhaut- 
und Uvealgefásse, v. Hippel*) — Angiosclerosis der Netzhautgefüsse, 
Nuel5) — Arteriosklerose, Birch-Hirschfeld*®) — vakuolisierende 
Degeneration der Intima der Retinalgefüsse infolge der Róntgenbe- 
strahlung], von andern auf Cirkulationsstórungen durch Kom- 
pression der Zentralgefässe der Retina [Vasquez-Barriére’) — 
Kompression durch einen Tumor, Treacher Collins») — Kom- 
pression. durch Papillenschwellung| und wiederum von andern auf 
entzündliche Faktoren [Nettleship?) — Entzündung der Retina 
und Chorioidea, Leber!?, Murakami!) — Chorioretinitis, Fuchs!?) 
— Entzündungsprozesse im vorderen Bulbusabschnitt] zurückgeführt. 

Von Greeff!?) wurden sowohl angiosklerotische als entzündliche 
Erscheinungen in der Retina nebeneinander gefunden. 

Angiosklerose der Retina und Chorioidea ist ferner von Reis!) 


1) Fuchs, Lochbildung in der Fovea centralis. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXIX, 1. S. 42. 1911. 

3) Loc. cit. 

8) Loc. cit. 

*) Loc. cit. 

5) Loc. cit. 

6) Loc. cit. 

: *) Loc. cit. 

5) Loc. cit. 

?) Loc. cit. 

19) Loc. cit. 

11) Loc. cit. 

13) Fuchs, loc. cit. Zur Veriinderung der Macula lutea nach Kontusion. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. VI. S. 181. 1901. 

18) Loc. cit. 

14) Reis, Zur Ätiologie und Genese der Lochbildung in der Macula lutea. 
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bei einem Fall von Lochbildung der Macula mit Neuroretinitis al- 
buminurica festgestellt worden. Von dem gleichen Autor wird die 
Odembildung nach Contusio bulbi mit sekundürer Lochhildung der 
Macula auf eine traumatische Paralyse der Chorioidealgefiisse zuriick- 
gefiihrt. 

Endlich hilt Coats!) eine retinale Gefisserkrankung fiir die 
Ursache des Odems bei der Lochbildung der Macula. Die Odem- 
bildung in der Retina bei Iridocyclitis hilt er fiir eine Folge der 
Toxinwirkung. 

In der zweiten Gruppe bestehen Meinungsverschiedenheiten über 
die Ursache der primüren Degeneration der Netzhautelemente nur 
insofern, als der eine Autor [Landsberg?)] Ernáhrungsstórung der 
Retina infolge chronischen Herzleidens und Senilitit, der andere 
[Harms?)] wiederum Ernährungsstörungen infolge Senilität und Ver- 
ödung der Choriocapillaris mit Verdickung der Gefiisswandungen der 
Chorioidea, und endlich ein weiterer [Napp*)] Ernährungsstörungen 
infolge von Verwachsung der Netzhaut mit der Aderhaut bei Ader- 
hauttumor nachweisen konnte. 

Ich gehe zur Beschreibung meiner eigenen Fälle über. 


Fall I. 


Max W., 10 Jahre, Witwensohn. 


Anamnese: Im Juli 1898 wurde Patient von einem andern Knaben 
mit einem Stock in das rechte Auge gestossen und auswürts behandelt. 
Er konnte angeblich nachher gut sehen. Seit 6 Wochen bemerkte seine 
“Mutter eine stecknadelkopfgrosse angeblich ganz weisse Blase vorn im 
Auge, die später blass erschien und immer grösser wurde. 


Status praesens: 30.III. 1900. Vis. R. —*[,, mit — 1,0 D. Vis. L.—"|,. 


Bei der Inspektion des rechten Auges sah man am Limbus oben 
innen drei kleine graue Hócker. An dieser Stelle war die Sklera verdünnt. 
Die Pupille war längsoval, fast schlitzfórmig, nach oben verzogen, ging 
direkt in den Limbus über. Innen oben sah man eine lriscyste von etwa 
Erbsengrösse. Die Iris erschien im Bereich der Blase in zwei Blätter ge- 
teilt, ein vorderes und ein hinteres. Die Irisgefässe zogen in radiärer 
Richtung von der intakt gebliebenen Irisperipherie auf die Vorderwand 


[Retinitis atrophicans centralis (Kuhnt)] Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XV. 
S. 37. 1906. ' 

1) Coats, The pathology of macular holes. London Ophth. Hosp. Rep. 
March 1907. 

3) Loc. cit. 

*) Loc. cit. 

*) Loc. cit. 
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der Blase hinüber, welche daher eine grosse Anzahl pigmentfreier Iris- 
balken aufwies, im übrigen aber so durcbsichtig und verdünnt war, dass 
man sie nur als allerfeinstes Häutchen erkennen konnte. Auch einige 
dendritisch verzweigte Gefässe waren auf ihr nachzuweisen. Die Cysten- 
hinterwand erschien von vorn gesehen glatt und zeigte auch Gefässe. 
Die Vorderwand lag in der äussersten Peripherie der Hornhaut an. 

Am 7. IV. wurde eine Punktion in der Weise ausgeführt, dass im 
Limbus zwischen beiden Blättern einzustechen versucht wurde. Der In- 
halt der Cyste floss aus und es zeigte sich überall normales Irisgewebe. 
Vis. В.==%„,. 

Einige Wochen nach der Entlassung (7. V.) kam Patient wieder, 
da sich die Cyste wieder gefüllt hatte. Es wurde deshalb am nüchsten 
Tage das Stück Iris, auf welchem sich die Cyste gebildet hatte, excidiert. 
Glatte Heilung. Bei der Entlassung Vis. R. = |... 

Am 21. III. 1905 kam Patient wieder mit Klagen über Drücken 
im rechten Auge. Das Sehvermógen war mittlerweile auf die Wahrneh- 
mung von Handbewegungen in 6m gesunken. Das Auge hat folgenden 
Befund: Cornea matt, in der Mitte ein etwa hanfkorngrosser Epithelver- 
lust. Die Mattigkeit in der oberen Hälfte stärker ausgesprochen. Am 
oberen Cornealrande zwei etwa halberbsengrosse Blasen, die an ihrer 
Oberfläche leicht getrübt, jedoch noch durchscheinend, in der Tiefe schwarze 
Massen erkennen lassen. Über die Vorwölbungen hinweg ziehen Conjunc- 
tivalgefässe. Iris nach oben verzogen. Pupillargebiet nach oben durch graue 
Massen, die in Verbindung mit dem Irisrande stehen, verlegt. Tension 
gesteigert. Das Auge wurde enucleiert. 

Beim Aufschneiden des Bulbus erwies sich die Retina allseitig an- 
liegend, der Glaskörper war verflüssigt, nur im vorderen Abschnitt waren 
starke spinnwebenartige flottierende Membranen vorhanden. 

Das Auge wurde nach der üblichen Behandlung in eine vertikale 
Schnittserie zerlegt. 

Makroskopische Beschreibung eines etwa durch die Bulbus- 
mitte gehenden Schnittes: In der oberen Limbusgegend befindet sich inner- 
halb der Sklero-Cornea ein erbsengrosser Hohlraum mit glatter Wan- 
dung, die nach aussen sich verdünnt (cystoide Vernarbung). Dieser Raum 
kommuniziert durch eine breite Spalte mit der Vorderkammer. Der die 
Kommunikationsstelle zwischen dem Hohlraum und der Vorderkammer 
begrenzende Teil der Cornea gabelt sich in zwei Schenkel, die in die 
Wandung des Raumes übergehen. Die Cornea ist von ungleicher Dicke. 

Die Kammerbucht ist unten verlegt. Die Iris ist verdünnt, ge- 
faltet und etwas nach vorn verlagert. 

Hinter der Iris befindet sich im unteren Abschnitte ein feiner, an 
beiden Enden keulenförmig verdickter Strang, welcher wohl geschrumpfte 
Linse ist. 

Die Netzhaut ist in der hinteren Bulbusfläche flach abgehoben und 
zeigt in der Gegend zwischen Macula und Obptikuseintritt eine deutliche 
Verdickung. 

Die Sklera, Chorioidea und Sehnervenpapille zeigen keine 
Besonderheiten. 
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Zusammenfassende mikroskopische Beschreibung der Schnitt- 
serie: Cornealepithel fehlt in den mittleren Teilen der Hornhaut, in 
andern Teilen ist es gelockert, ódematós durchtrünkt. Die Bowmansche 
Membran ist durchweg erhalten. Die Struktur der Hornhautgrundsubstanz 
ist frei von Besonderheiten. Die Hornhaut ist in dem Bezirke, wo das 
Epithel fehlt, verdünnt. An den Randpartien findet sich eine Gefüssneu- 
bildung mit Kernvermehrung. 


Der obere Limbus, weleher verdüunt und narbig veründert ist, 
bildet die vordere Wand eines blasenförmigen Raumes. Der an die Basis 
der vorderen Wand dieses blasenförmigen Raumes angrenzende Teil der 
Hornhaut bzw. der Sklera teilt sich gabelförmig und bildet die seitlichen 
Wandungen des blasenförmigen Raumes. 


Bei der Untersuchung der Schnittreihen ist zu konstatieren, dass 
der Wurzelteil der Iris zwischen beiden inneren Gabeln eingeklemmt und 
mit ihnen verwachsen ist. Die Hornhautlamellen sind an dieser Stelle 
dementsprechend unregelmássig angeordnet und zeigen Kernvermehrung 
mit Gefässneubildung. Derjenige Schenkel der gabelfürmig geteilten Cornea, 
welcher nach der Vorderkammer zugekehrt ist und von der Descemetschen 
Membran und ihrem Endothel überkleidet ist, ist in der Nähe seiner 
Spitze von einer faserigen, mit spindelförmigen Kernen versehenen Ge- 
websmasse umhüllt. Über diese Masse zieht eine Lage geschichteten Epi- 
thels, welches dem Conjunctivalepithel gleicht, die ganze Wandung des 
blasenförmigen Raumes auskleidet und auch noch die Vorderfläche der 
Iris sowie der angrenzenden Partien des Ciliarkörpers überzieht. Das 
Epithel ist von verschiedener Dicke; an manchen Stellen bloss 2—3 
Zellenlagen dick, an andern Stellen von 7—8 und noch mehr Zellen- 
lagen zusammengesetzt. Auch die Form des Epithels ist nicht überall die 
gleiche. Meist aber sind es Zellen, die durch die geringe Höhe der Basal- 
zellen und stärkere Tinktion der Kerne ihre Abstammung vom Conjunc- 
tivalepithel verraten. 


Innerhalb der vorderen Wand der Cyste, welche aus sehr lockeren 
Gewebszügen gebildet ist und mit einem mehrschichtigen Epithel ausge- 
kleidet ist, ist kurz vor dem Übergang in die Hornhaut eine Epithel- 
insel bzw. ein Epithelzapfen eingebettet, welcher ebenfalls aus Zellen 
vom Aussehen des Conjunctivalepithels besteht. Das gleiche Epithel zieht 
entlang der hinteren Hornhautlläche und deckt die Oberfläche eines 
Stranges, welcher von der Übergangsstelle der Cyste in die Hornhaut 
entspringt und die Iris mit der hinteren Fläche der Cornea brückenartig 
verbindet. 


Die Hohlräume sitzen, wie die Untersuchung an den Schnittreihen 
ergeben hat, gerade am Limbus innerbalb der Gewebslamellen und stehen 
miteinander ebenso wie mit der Vorderkammer in direkter Kommuni- 
kation. Die Wandungen des Hohlraumes bestehen einerseits aus der Sklera, 
anderseits aus der Cornea; seine Innenwandung besteht aus der oben 
erwähnten geschichteten Epithellage, welche dem Conjunctivalepithel gleicht. 
Der Inhalt: des Raumes stellt eine geronnene krümlige Masse vor. 


Die vordere Kammer enthält ebenfalls geronnene krümlige Massen 
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mit einigen Leukocyten. Der Kammerwinkel ist unten verlegt, auf der 
andern Seite von dem Cystenraum eingenommen. 

Die Iris. ist in der oberen Hälfte mit der hinteren Fläche der 
Cornea verwachsen. Die Iris ist etwas verdünnt, durch Plasmazellen 
und Lymphocyten infiltriert, welch letztere an einigen Stellen 
zu einem grossen Haufen angesammelt sind. Über die vordere 
Fläche des Iris zieht die mehrschichtige Epithellage. Ihre Pigmentepithel- 
schicht ist stark gewuchert und teils mit der vorderen Linsenfläche verwachsen. 

Der Ciliarkörper ebenso wie die Ciliarfortsätze, letztere an 
der Seite, wo sich die Cyste befindet, stark in die Länge gezogen, sind 
mit spärlichen Plasmazellen infiltriert. 

Die Linse ist kataraktös verändert. Sie hat ihre Normalform ver- 
loren und ist durch die narbige Umwandlung ihrer Kapsel in der Mitte 
eingeschnürt, so dass die vordere Rindenschicht in zwei Teile getrennt ist. 

Vom Glaskörper, welcher wegen der Verflüssigung bei der Er- 
öffnung des Bulbus herausfloss, blieben nur ganz geringe Reste übrig; 
es lassen sich da blassgefärbte feinkörnige Massen und feine Fibrinnetze 
nachweisen. 

Die Chorioidea zeigt keine Besonderheiten. 

Die Netzhaut ist im hinteren Bulbusabschnitt flach (artefiziell?) 
abgehoben; subretinal gar kein Exsudat vorhanden. Sie ist temporal in 
der Gegend des Optikuseintritts und besonders der Macula lutea stark 
verdickt. (Vgl. Fig. 1 auf Taf. XI.) Die Verdickung ist besonders durch 
eine Volumzunahme der inneren Körner- und der Henleschen Faser- 
schicht sowie der äusseren plexiformen Schicht verursacht. Die innere 
Körnerschicht ist hier unregelmässig angeordnet und -weist eine ganze 
Reihe von senkrecht zur Netzhautoberfläche angeordneten blasigen Hohl- 
räumen auf. Die kleineren Hohlräume haben ihren Sitz inmitten der 
inneren Körnerschicht oder in der Henleschen Faserschicht, grössere da- 
gegen erstrecken sich durch die beiden Schichten hindurch. Gerade in 
der Mitte der Macula befindet sich der grösste cystische Hohlraum, wel- 
cher fast die ganze Dicke der Retina durchsetzt, so dass seine Vorder- 
und Hinterwand nur durch eine ganz dünne Schicht Netzhautgewebes 
dargestellt wird. Die Vorderwand besteht aus einer äusserst dünnen Lage 
von Neurogliagewebe, in die einige Kerne eingestreut sind. Die hintere 
Wand ist etwas dieker und besteht aus den Zapfenzellen und spärlichen 
Resten der Henleschen Faserschicht. Neben dieser grossen Cyste finden 
sich auch mehrere andere Cysten verschiedener Grösse, die sowohl unter- 
einander als von der grössten Cyste durch schmale Faserzüge getrennt 
sind. Sehr deutlich sieht man, dass sich diese Faserzüge vielfach in eine 
bröcklige und krümlige Masse auflösen, welche auch den Inhalt der 
Cyste bildet, woraus hervorgeht, dass die grösseren Oysten durch das 
Konfluieren der kleineren entstehen. In den Verlauf der Fasern sind 
grössere und kleinere Häufchen von Kernen eingelagert, welche wohl 
hauptsächlich aus der inneren Körnerschicht stammen. Diese Tatsache 
ebenso wie das Vorkommen von schwach gefärbten, anscheinend in Zer- 
fall begriffenen Körnern sowohl innerhalb der Cystenwand als in dem 
Cystenlumen lassen mit Sicherheit den Schluss ziehen, dass ein grosser 
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Teil der Kerne ebenso wie des Fasergeristes zum Teil bereits nekrotisiert 
ist, zum Teil noch der Nekrose anheimgefallen wire. Fibrinnetze sind 
nirgends zu finden. Sonst ist die Netzhaut und ihre Pigmentepithelschicht 
ohne Besonderheiten. Zellige Infiltration oder Gefüssveránderungen sind 
nicht nachzuweisen. 


Die Papille zeigt keine Besonderheiten. 


Die Conjunctiva und das episklerale Gewebe sind gelockert 
und mit wenigen Leukocyten durchsetzt. 


Fassen wir nun die Ergebnisse der Untersuchungen zunächst 
nur in bezug auf die Iriscyste kurz zusammen, so ergibt sich fol- 
gendes: Im Anschluss an eine Verletzung des Augapfels ist im Ver- 
laufe уоп 11], Jahren in der Vorderkammer eine Iriscyste zur Ent- 
wicklung gekommen. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung des mehrfach ope- 
rierten Auges hat nur noch das Vorhandensein einer Hornhaut- 
bzw. Sklerakammercyste ermittelt, da die Iriscyste mit einem 
Stück Iris seinerzeit operativ entfernt worden ist. Die Iris, der 
Ciliarkörper und der Glaskörper weisen deutliche Zeichen einer 
chronischen Entzündung auf, während die Chorioidea normales 
Verhalten zeigte. Die Linse ist kataraktös verändert und auf einen 
minimalen Rest reduziert. Der obere Limbus, welcher verdünnt und 
in Narbengewebe verwandelt ist, bildet die Vorderwand eines cysti- 
schen Raumes. Der an die Basis dieser vorderen Cystenwand an- 
grenzende Teil der Hornhaut bzw. der Sklera teilt sich gabelför- 
mig, die obere, die untere und die seitlichen Wandungen der Cyste 
bildend. | 

Bei der Untersuchung der Schnittreihen ist zu konstatieren, dass 
der Wurzelteil der Iris zwischen beiden Wundflàchen des Limbus 
eingeklemmt und mit ihnen verwachsen ist. In der aus jungem Binde- 
gewebe bestehenden Vorderwand der Cyste finden sich Epithel- 
inseln bzw. -zapfen. Die Innenwand der Cyste ist von einem mehr- 
schichtigen Epithel ausgekleidet, welches dem Conjunctivalepithel 
gleicht. Das Epithel erstreckt sich weiter auf die Vorderfliche der 
Iris ebenso wie auf die Vorderfliche des Ciliarkórpers bis zum oberen 
Kammerwinkel. Anderseits erstreckt sich das Epithel entlang der 
hinteren Cornealfläche und deckt die Oberfläche des Stranges, welcher 
die Iris mit der hinteren Fläche der Cornea in der Nähe der Cyste 
brückenartig verbindet. 

Um den Befund in der Retina kurz zusammenzufassen, soll 
das Folgende hervorgehoben werden: In der Gegend zwischen Seh- 
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nerveneintritt und Macula ist die Retina von einer ganzen Reihe 
von senkrecht zu ihrer Oberfläche angeordneten cystischen Hohl- 
räumen verschiedener Grösse durchsetzt, welche teils innerhalb der 
inneren Körnerschicht, teils innerhalb der Henleschen Faserschicht 
oder äusseren plexiformen Schicht liegen, zuweilen aber auch eine 
grössere Ausdehnung aufweisen. Die Wandung der Cysten besteht 
aus anscheinend stark ausgedehnter und häufig seitlich verzweigter 
Gerüstsubstanz, der vereinzelte im Absterben begriffene innere Körner 
anhaften, welche manchmal auch im Innern der Hohlräume vereinzelt 
zu finden sind. Genau in der Mitte der Macula befindet sich der 
grösste Hohlraum, welcher fast die ganze Retinadicke einnimmt. 

Sonst ist die Netzhaut ebenso wie die Papille normal. Es sind 
nirgends Entzündungserscheinungen nachzuweisen, ebensowenig Ge- 
fässveränderungen. 

Von einer Besprechung der Ursache und Genese der Cysten- 
bildung in der Netzhaut sehe ich vorläufig ab und verweise in dieser 
Hinsicht auf den Schluss meiner Abhandlung, wo diese Frage in 
ausführlicher und zusammenfassender Weise erörtert werden wird. 
Hier sollen nur einige Bemerkungen über die Iriscyste einge- 
schaltet werden. 

Über ihre Entstehung vermag das anatomische Präparat leider 
keinen Aufschluss zu geben, weil die Iriscyste durch die der Enu- 
cleation vorangegangenen operativen Eingriffe zerstört worden ist. 
Dagegen ist es, wie ich glaube, von Interesse für die Frage des ana- 
tomischen Verhaltens der sogenannten Vorderkammercysten. 

Um aber nicht zu weit von meinem eigentlichen Thema abzu- 
schweifen, sehe ich davon ab, auf die Frage der Pathogenese der Iris- 
und bzw. Vorderkammercyste näher einzugehen. Ich verweise in dieser 
Hinsicht auf die darauf bezüglichen Arbeiten von Buhl-Rothmund)), 
Hosch?), Stölting?), Treacher Collins‘), Korn5), Treacher 


1) Buhl u. Rothmund. Heidelberger Sitzungsber. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. Bd. X. S. 398. 1872 und Über Cysten der Regenbogenhaut. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. X. S. 189. 1872. 

*) Hosch, Beitrag zur Lehre von den serósen Iriscysten. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Jahrg. XII. S. 119. 1874. 

3) Stölting, Die Entstehung seröser Iriscysten. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. 
Bd. XXXI, 3. S. 99. 1885. 

*) Treacher Collins, A large epithelial implantation cyst in a shrunken 
globe. Transact. of the Ophth. Society of the Unit. Kingd. Vol. XI. 1891. 

5) Korn. Inaug.-Diss. Jena 1892. 
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Collins und Richardson Cross!), Wintersteiner?), Elschnig?), 
Lauber‘), Früchte5), Wagenmann*), Meller’) und Nagano’) 
und möchte mich nur in aller Kürze dahin äussern, dass mir für 
meinen Fall die Stöltingsche und Mellersche Anschauung, zufolge 
deren das Epithel auf dem Wege der kontinuierlichen Wucherung 
in die Vorderkammer gelangt, die plausibelste zu sein scheint. 

Dieser Anschauung stimmt auch eine grosse Anzahl anderer 
Autoren bei (Hosch, Treacher Collins, Elschnig, Nagano 
und Lauber). 

Fall II. 


Pat. Ferdinand M., 72 Jahre, kam am 21. VII. 1909 in die Augen- 
klinik wegen heftiger Schmerzen und Entzündung des linken Auges. Das 
linke Auge sollte nach Angabe des Patienten vor etwa 6 Wochen eine 
Verletzung durch einen angeflogenen Stein erlitten haben. Es zeigte sich 
eine Vorwólbung auf der medialen Seite der Sklera des linken Auges, 
welche incidiert wurde; es entleerte sich dabei nur wenig Eiter. Der 
Visus betrug beiderseits 5|. Der Augenhintergrund zeigte keine Beson- 
derheiten. 

Bei der Inspektion zeigte am 7. VIII. der Bulbus folgendes Bild: 
Conjunctiva hochrot, geschwellt, am Limbus über der Cornea überhüngend, 
4mm nach unten aussen vom Limbus ein kleiner Herd nekrotischen Ge- 
webes. Die Cornea war intakt, die Iris hyperümisch; zahlreiche hintere 
Synechien. Die Pupille war entrundet. Die Sehprüfung ergab eine be- 
trächtliche Herabsetzung der Sehschärfe des linken Auges im Vergleich 
mit derjenigen bei der Aufnahme: ©} statt "|. Das rechte Auge war 
unverändert, Visus *|.. 


1) Treacher Collins u. Richardson Cross, Two cases of epithelial 
implantation cyst in the anterior chamber after extraction of cataract. Transact. 
of the Ophth. Society of the Unit. Kingd. Vol. XII. p. 175. 1892. 

3) Wintersteiner. Ber. über d. 28. Vers. d. ophth. Ges. 1900. S. 4. 

3) Elschnig, Epithelauskleidung der Vorder- und Hinterkammer als Ur- 
sache von Glaukom nach Staroperation. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. XLI. 
S. 241. 1903. 

*) Lauber, Über Skleralcysten. v. Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. LVIII. 
S. 220. 1904. 

5) Früchte, Über Epithelimplantation in die Linse. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. 44. Jabrg. Bd. II. S. 246. 1906. 

6) Wagenmann, Über Epithelimplantation hinter der Iris mit beginnen- 
der Cystenbildung nach perforierender Stichverletzung der Sklera. Heidelberger 
Sitzungsber. 1907. S.269. — Verletzungen des Auges. Handb. d. ges. Augenheilk. 
von Graefe-Saemisch. Bd. IX. Kap, XVII. S. 177. 1910. 

7) Meller, Uber Epitheleinsenkung und Cystenbildung im Auge. v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LII, 3. S. 436. 1907. 

8) Nagano, Epithelauskleidung der Vorder- und Hinterkammer nach Star- 
operation. Arch.f. Augenheilk. Bd. LXV. S. 116. 1910. 
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Am 12. VIII. war die Chemosis etwas zurückgegangen. Der Hinter- 
grund war unverändert. Die nekrotischen Partien stiessen sich am 16. VIII. 
ab, aber die Chemosis sowie die Schmerzen verstürkten sich und waren 
trotz Dionindarreichung sehr quálend. Dabei war der Augenhintergrund 
normal, die Sehschärfe blieb auf "|,,; Die Tension war nicht erhóht trotz 
betrüchtlicher Enge der Vorderkammer. 

Am 8. IX, wurde medial und temporal unten die Tenonsche Kapsel 
eröffnet; man fand dabei medial im episkleralen Gewebe eine feste gelb- 
liche Gewebspartie, die excidiert wurde. Nach der Incision erfolgte keine 
Besserung der Schmerzen. Die Synechien waren jetzt fast cirkulär, die 
Vorderkammer verengte sich noch mehr. Die Tension blieb unter 20 mm 
Hg. Der Visus stark herabgesetzt — bis ĥo Das Gesichtsfeld war für 
die Handbewegung nicht eingeengt. Am 1. X. bei der Entlassung war 
das linke Auge noch ziemlich gereizt und druckempfindlich. Der Visus 
sank auf “roo. 

Wiederaufnahme am 28. XII. Das linke Auge war sehr gereizt, es 
zeigte Minustension. Visus Fingerzählen in 1m. Wegen beständiger hef- 
tiger Schmerzen am nächsten Tage wurde die Enucleation des linken 
Bulbus ausgeführt. Rechtes Auge intakt. 

Makroskopischer Befund des enucleierten Bulbus: Die Unter- 
suchung des in Zenkerscher Lösung fixierten, mit Alkohol nachgehärteten 
und in Celloidin eingebetteten Bulbus bot auf der horizontalen Schnitt- 
fläche durch die Mitte des Optikus makroskopisch folgendes Bild: 

Sagittalachse 24 mm, Horizontalachse 25 mm. Die Sklera ist über- 
all mehr oder weniger verdickt, besonders stark vom temporalen Limbus 
bis zum Äquator; ihre Dicke misst ungefähr 1,5 mm. 

Kammerbucht nasal verlegt. Von der Linse ist nur die Kapsel 
vorhanden, da die Linsensubstanz beim Durchschneiden des Bulbus heraus- 
gefallen ist. 

Die Netzhaut zeigt in der Gegend des hinteren Augenpoles deut- 
liche Verdickung und Fältelung; ein kleiner Bezirk ist abgehoben. Die 
Chorioidea zeigt keine Abnormität und liegt der Sklera überall glatt 
an. Im Glaskörperraum liegen graugelbe homogen aussehende Massen. 

Färbung mit Hämalaun, Hämatoxylin nach Heidenhain, Häma- 
toxylin nach Held, Rubin S, nach van Gieson, Plasmazellenfárbung 
nach Unna-Pappenheim, nach Gram-Weigert und Tuberkelbacillen- 
firbung nach Ziel-Neelsen. 

Mikroskopischer Befund: Cornealepithel überall kontinuierlich 
erhalten; an zwei kleinen Stellen des mittleren Bezirkes ist die Bow- 
mansche Membran unterbrochen und durch gewucherte Epithelzellen er- 
setzt. An der Substanz der Cornea sind keine entzündliche Erscheinungen 
wahrzunehmen, bis auf eine kleine Stelle in der Nähe des temporalen 
Limbus, die Gefässneubildung und Kernvermehrung zeigt. Die Descemet- 
sche Membran und die Endothelschicht sind intakt. 

In der vorderen Kammer liegen geringe geronnene Massen 
mit einigen Leuko- und Lymphocyten, die der hinteren Hornhaut- 
fläche anliegen. 

Die Iris, der Ciliarkörper und die Kammerbucht sind von 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 1. 3 


130 N. Inouye 


wenigen Zellhaufen, die aus Lymphocyten und hauptsächlich 
Plasmazellen bestehen, durchsetzt; ihre Gefasse sind miissig slkero- 
siert. In derIris sowie in der Kammerbucht findet man zerstreute Pigment- 
klümpchen; auf der Irisoberfläche haften wenige Leuko- und Lymphocyten, die 
auch in der Kammerbucht, auf der Oberfläche der Ciliarfortsätze sich finden. 
Der mediale Teil der Kammerbucht ist verlegt. Die Pupille ist durcheine 
feine bindegewebige Membran geschlossen, welche in der Mitte des 
Pupillargebietes allmählich in die vordere Linsenkapsel übergeht. Das Pigment- 
epithel der Iris ist im Bereiche des kleinen Kreises stark gewuchert und 
mit der vorderen J.insenkapsel durch ein organisiertes Exsudat vereinigt. 

Von der Linse ist nur die vordere Kapsel vorhanden, welche keine 
Veränderung zeigt. 

Der Glaskörperraum ist mit geronnenen Massen, feinen Fibrin- 
netzen, spärlichen Leuko- und Lymphocyten gefüllt. 

In der Chorioidea, besonders in der Umgebung der Gefässe, be- 
finden sich Anhäufungen von wenigen Plasmazellen und Lympho- 
cyten; die Gefässe zeigen auch hier mässige sklerotische Veränderungen. 
Die Suprachorioidea ist gelockert und von einem eiweissreichen Exsu- 
dat durchtränkt. 

Die Netzhaut zeigt am lateralen hinteren Abschnitt eine flache 
Abhebung, unter der sich eine geringe Menge geronnener Flüssigkeit be- 
findet. Im Bereiche dieser Abhebung (in der Gegend der Macula) ist die 
Schicht der Stäbehen und Zapfen gefaltet oder ganz abgelöst; an 
einigen Stellen sind die Stäbchen und Zapfen zu runden hyalinen Ge- 
bilden verwandelt oder zu einem unförmlichen Detritus zerfallen. An den 
Stellen, wo die Retina der Aderhaut anliegt, sind die Stäbehen und 
Zapfen gut erhalten. Im übrigen ist die Netzhaut normal, abgeschen von 
sklerotischen Veränderungen der grossen Netzhautgefässe. Die Pigment- 
epithelschicht zeigt in der Nähe der Ora serrata einige flache Ab- 
hebungen von der Chorioidea. Das gewucherte Pigmentepithel bildet hier 
Hohlräume, die mit geronnener Flüssigkeit gefüllt sind. 

In der Gegend der Macula lutea, wo die Netzhaut abgehoben ist, 
sind die Ganglienzellenschicht und die innere Körnerschicht erheblich 
verbreitert; in der inneren Körnerschicht, sowie in der äusseren plexi- 
formen Schicht und Ilenleschen Faserschicht befinden sich nebeneinander 
zahlreiche Hohlráume, welche mit feinkórnigen, krümligen Massen 
gefüllt sind, in welchen sich zuweilen in Zerfall begritlene oder schwach- 
gefärbte Körner vorfinden. In einigen Hohlräumen betindet sich ein feines 
Fibrinnetz. Die Wandung der Hohlräume besteht aus stark ausgedehnter 
und häufig seitlich verzweigter oder zerfetzter Gerüstsubstanz, der ver- 
einzelte, teilweise blassgefärbte oder im Zustande deutlichen Zerfalls be- 
findliche innere Körner anhaften. Gerade in der Mitte der Macula lutea 
besteht die Netzhaut nur aus unregelmässig angeordneter Stützsubstanz, 
welche durch mehrere kleinere Hohlräume und wenige unregelmässig ge- 
formte Körner durchsetzt ist. Entzündliche Infiltration ist nirgends zu 
finden. In der Umgebung der Papille zeigt die Netzhaut eine Auflockerung 
der äusseren Körner-, Henleschen Faser- und äusseren plexiformen Schicht. 

Der Optikus ist normal, seine Gefässe sind stark sklerotisch ver- 
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ändert. Im Scheidenraum sieht man einige aus konzentrisch geschichteten 
Lagen einer hyalinen Substanz bestehende Körper, die sich mit Häma- 
toxylin schwarz färben (Konkremente). 


Der Limbus der Cornea zeigt im episkleralen Gewebe starke 
Auflockerung und Zellinfiltration. Die Herde bestehen hauptsächlich aus 
Plasmazellen und Lymphocyten. Weiter nach hinten zu ist der Sklera 
eine dicke, lockere Gewebsschicht aufgelagert, welche viele erweiterte 
und stark gefüllte Gefässe sowie eine dichte Infiltration mit Plasmazellen 
und Lymphocyten aufweist. Die innerste Lage dieser Gewebsschicht be- 
steht aus nach van Gieson rosarot gefärbtem neugebildeten jungen 
Bindegewebe mit zahlreichen eingelagerten länglichen bis spindelförmigen 
Kernen, welches mit der Sklera fest verwachsen, aber von ihr genau ab- 
zugrenzen ist. Diese Auflagerung war es, die makroskopisch die starke 
Verdickung der Sklera vortäuschte. Sie lässt sich nur bis zum Aquator 
verfolgen, wo sie wahrscheinlich bei der Enucleation abgetrennt wurde. 
Die Sklera zeigt keine Abnormität ausser geringen Lymphocytenanbäu- 
fungen in der Umgebung ihrer Gefässe, welche mässig sklerosiert sind. 

Mit der Zellinfiltration in der episkleralen Auflagerung geht eine 
solche der entsprechenden Abschnitte des Uvealtractus genau Hand in Hand. 

Von Mikroorganismen ist weder mit der Gram-Weigertschen Bak- 


terienfärbung noch mit der Ziel-Neelsenschen Tuberkelbacillenfárbung 
etwas nachzuweisen. 


Um das Wichtigste aus dem Befunde kurz hervorzuheben, soll 
zunächst auf die chronische Entzündung der Tenonschen Kapsel 
und des Uvealtractus hingewiesen werden. Das episklerale Gewebe 
und der Tenonsche Raum waren von Plasmazellen und Lympho- 
cyten durchsetzt. Die Tenonsche Kapsel war verdickt und zeigte ın 
ihrer innersten Lage eine neugebildete bindegewebige Fasermasse, 
welche durch Organisierung eines entzündlichen Exsudates entstanden 
ist, das im Tenonschen Raume abgeschieden wurde und die voll- 
ständige Obliteration des Tenonschen Raumes hervorrief, ganz analog, 
wie es in Pericard und in der Pleura zur Beobachtung kommt. Da- 
raus kann man schliessen, dass die Entzündungsprozesse im Tenon- 
schen Raume wesentlich älter sind als diejenigen des Uvealtractus. 
Der Glaskörperraum ist mit geronnenen Massen, feinen Fibrin- 
netzen, sparlichen Leuko- und Lymphocyten gefüllt. 

Was den Befund an der Netzhaut betrifft, so soll das Folgende 
nochmals betont werden: In der Gegend der Macula lutea, wo die 
Netzhaut abgehoben ist, sind die Ganglienzellenschicht und die innere 
Körnerschicht erheblich verbreitert; in der inneren Körnerschicht sowie 
in der äusseren retikulären Schicht und der Henleschen Faserschicht 
befinden sich nebeneinander zahlreiche Hohlräume, welche mit fein- 
körnigen, krümligen Massen gefüllt sind, in welchen sich zuweilen 
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in Zerfall begriffene oder abgeblasste Korner vorfinden. In einigen 
Hohlrüumen befindet sich ein feines Fibrinnetz. Die Wandungen der 
Hohlräume bestehen aus stark ausgedehnter und häufig seitlich ver- 
zweigter oder zerfetzter Gerüstsubstanz, der vereinzelte innere Körner, 
teilweise blassgefärbt oder im Zustande deutlichen Zerfalls anhaften. 
Unter der abgehobenen Netzhaut in der Maculagegend befindet sich 
eine geringe Menge geronnener Flüssigkeit. Im Bereiche dieser Ab- 
hebung ist die Sehzellenschicht gefaltet oder ganz abgelöst; an einigen 
Stellen sind die Stäbchen und Zapfen zu runden hyalinen Gebilden 
verwandelt oder zum Detritus zerfallen. In der Umgebung der Pa- 
pille zeigt die Netzhaut eine Auflockerung der äusseren Körner-, 
der Henleschen Faser- und äusseren plexiformen Schicht. Im übrigen 
ist die Netzhaut normal, abgesehen von sklerotischen Veränderungen 
der grossen Netzhautgefüsse. Rundzelleninfiltrationen sind nirgends 


zu finden. 
Fall III. 


Die mikroskopischen Präparate sowie das photographische Ne- 
сабу dieses Falles sind mir von Professor Dr. Birch-Hirschfeld 
in liebenswürdiger Weise zur Untersuchung überlassen worden, wofür 
ich ihm auch bei dieser Gelegenheit meinen herzlichsten Dank aus- 
sprechen will. Die klinische Beschreibung sowie der makroskopische 
Befund des enucleierten Bulbus sind der bereits citierten Arbeit!) 
von Professor Birch-Hirschfeld entnommen. 


Der 59jährige Hermann Sch. wurde in der hiesigen chirurgischen 
Poliklinik wegen eines grossen Ulcus rodens, das auf der rechten 
Schläfenseite vorn bis in die äussere Hälfte der Augenbraue hineinreichte 
und das äussere Drittel des oberen Augenlides zerstört hatte, in der Zeit 
vom Februar bis Oktober 1903 wiederholt mit Röntgen bestrahlt. 

Eine genaue ophthalmoskopische Untersuchung des betreffenden Auges 
ist zu Beginn der Bestrahlung leider nicht angestellt worden. Doch geht 
aus der Angabe des Patienten, dass er damals noch mit dem Auge lesen 
konnte, dass er keine Schmerzen darin verspürt habe und dass sich erst 
spüter eine weisse Haut über die Hornhaut gezogen habe, hervor, dass 
vor der Róntgenbestrahlung jedenfalls keine schwere Erkrankung des 
rechten Auges vorhanden war. Das Sehvermógen soll vielmehr erst etwa 
vier Wochen nach der ersten Bestrahlung abgenommen haben. Auch habe 
sich allmählich eine weisse Haut über das Auge gezogen. Zeitweilig 
traten auch Schmerzen im rechten Auge auf, und das Auge rötete sich 
stark nach jeder Bestrahlung, d.h. nach der entsprechenden Latenzperiode 
von etwa 14 Tagen. Am stärksten sollen die Reizerscheinungen nach der 
letzten Bestrahlung gewesen sein, welche, da ein operativer Eingriff mit 
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Entfernung des Augapfels unvermeidlich war, absichtlich besonders lange 
ausgedehnt wurde. Die Operation wurde am 28. XII., etwa zwei Monate 
nach der letzten Bestrahlung, ausgeführt. 

Der Bulbus war von normaler Form und Grósse. Die Sklera war 
makroskopisch intakt. Die zwei äusseren Hornhautdrittel wurden von 
einer am Limbus breit anhaftenden, nach der nasalen Seite zu sich ver- 
schmälernden grauweissen Gewebsmasse überzogen. Das nasale Drittel 
der Hornhautoberfliche erschien matt und getrübt. Von Iris und Linse 
liess sich am uneröffneten Bulbus nichts erkennen. 

Die anatomische Untersuchung ergab nun zunächst, dass die die 
Hornhaut flächenhaft überziehende Neubildung nicht ein carcinomatöser 
Tumor war. Vielmehr bot das Epithel der Vorderfläche der Hornhaut 
Veränderungen dar, die wohl zweifellos als Folgen der Bestrahlnng auf- 
zufassen sind. 


Ich verweise sowohl bezüglich dieser Veränderung als auch der 
des übrigen vorderen Bulbusabschnittes auf die genaue Beschreibung 
in der citierten Arbeit von Birch-Hirschfeld und beschränke mich 
hier darauf, daraus hervorzuheben, dass sich in zahlreichen Getässen, 
besonders auch der Iris das Bild der vakuolisierenden Degene- 
ration der Intima fand, sowie dass sowohl in der Bindehaut und 
Hornhaut, als in der Iris ebenso wie nach den experimentellen Be- 
strahlungen von Birch-Hirschfeld entzündliche Veränderungen 
zu konstatieren waren. 

Hingegen erlaube ich mir auf eine in der Macula lutea dieses 
Auges gefundene Veränderung näher einzugehen. 


Die Retina weist in dieser Gegend zahlreiche Hohlräume auf, die 
meist in der inneren Körnerschicht, seltener in der Henleschen Faser- 
schicht gelegen sind (vgl. Fig. 3 auf Taf. XII). In der Richtung nach 
dem Zentrum der Macula werden die Hohlräume immer grösser und 
zahlreicher. Die Begrenzung der Hohlräume wird durch die stark ausge- 
dehnte und häufig seitlich verzweigte oder zerfetzte Gerüstsubstanz ge- 
bildet, der vereinzelte innere Körner teilweise blassgefärbt oder im Zu- 
stande deutlichen Zerfalls anhaften. Nur an vereinzelten Stellen sieht man 
Hohlräume aus der inneren Körnerschicht sich auf die Henlesche Faser- 
schicht fortsetzen. Die meisten Hohlräume enthalten eine homogene, wenig 
färbbare Substanz, welcher zuweilen in Zerfall begriffene Kerne beige- 
mischt sind. Fibrinnetze und Rundzelleninfiltration sind nirgends zu finden. 
Die inneren Körner sind durch die Hohlräume auseinandergedrängt. Zer- 
fallserscheinungen finden sich verhältnismässig selten und nur in der 
nächsten Umgebung der Cysten. Die äusseren Körner, ebenso wie die 
Stäbchen und Zapfen sind normal. Die Netzhaut ist nirgends abgehoben. 
Das Pigmentepithel und die Chorioidea sind ebenfalls normal. Ausserdem 
finden sich an den Netzhautgefässen Veränderungen ganz analog den- 
jenigen in der Iris, also ebenfalls das Bild der vakuolisierenden De- 
generation der Intima. Die Veränderungen der Ganglienzellen stimmen 
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mit denjenigen, die Birch-Hirschfeld!) beim Kaninchen nach experi- 
menteler Róntgenbestrahlung nachweisen konnte, gut überein. Sie be- 
steben im wesentlichen in Vakuolisation, Auflösung der Chromatinsubstanz, 
Kernschrumpfung und Zellzerfall. Der degenerative Prozess ist an ver- 
schiedenen Stellen verschieden stark ausgeprägt, aber Ganglienzellen. die 
als normal bezeichnet werden können, sind nicht mehr anzutreffen. Die 
Nervenfaserschicht ist leicht aufgelockert. Die Papille ist normal. Die 
Wandung der Zentralzefisse ist, abgesehen von einer leichten Verdickung. 
normal. 


Wir haben hier also, abgesehen von einigen speziellen Ver- 
änderungen, die uns durch Birch-Hirschfelds Arbeit als Strah- 
lungsfolgen bekannt sind, ganz den gleichen pathologisch-anatomischen 
Zustand in der Macula lutea, wie in meinen bisherigen Fällen, näm- 
lich das ausgesprochene Bild der Cystenbildung. 

Fall IV. 

Minna K., 46 Jahre, stellte sich am 21. X. 1901 in der hiesigen 
Klinik vor. Sie gab an, dass das rechte Auge seit 3 Monaten entzündet 
und auswärts behandelt worden sei. Da sich das Schen verschlimmert 
habe, sei sie hierher gekommen. Die Selkraft auf dem linken Auge 
wollte Pat. als Kind infolge von Blattern (Keratitis eezematosa) verloren 
haben. Seit dem letzten Frühjahr sei auch dieses Auge entzündet. 

Statuspraesens: Rechtes Auge. Hornhaut ditfus getrübt, einzelne 
Epitleldefekte, im äusseren unteren Quadranten eine umschriebene Macula. 
Es fanden sich ferner eine starke Ciliarivjektion, ziemlich reichliehe Prà- 
cipitate an der Hornhauthintertliche und Irishyperimie. Nach Einträufeln 
vou Atropin erweiterte sieh die Pupille máüssiz, wobei zahlreiche schmale 
hintere Synechien sichtbar wurden. Vis. = "hsp. Gläser wurden ver- 
weigert. 

Linkes Auge zeigte ebenfalls Ciliarinjektion, Präcipitate und Hy- 
periimie der Iris. Die Cornea wies Epitheldefekte und Maculae im unteren 
äusseren Quadranten auf. Die Pupille war nach aussen unten verzogen. 
Im Pupillargebiete war eine grauweissliche Membran zu sehen. Visus auf 
Handbewegungen beschränkt. Licht in 6m wahrgenommen und gut pro- 
jiziert. Im Urin Cylinder. Therapie: Atropin, Skopolamin und Schwitzen. 
Am 6. NI. 1901. wurde Pat. in. kaum gebessertem Zustande entlassen. 

Sie kam wieder am 25. IV. 1904 uud bot folgenden Befund: linker 
Bulbus in toto verkleinert und entsprechend den Ansätzen der geraden 
Augenmuskeln abgetlacht. Über die Hornhaut zog vertikal eine anscheinend 
feine strichförmige Narbe, welche sich aber bei Betrachtung mit dem 
Cornealmikroskop sich als ein obliterierter Gefässstrang erwies. Horn- 
haut ganz abgetlacht. Starke ciliare Injektion. Vis. — Lichtempfindung in 
2m. Das rechte Auge befand sich in demselben Zustande wie früher. 
Am 26. IV. 1904 wurde das linke Auge enuceleiert. Der weitere Krank- 
heitsverlauf ist für unser heutiges Thema belanglos. 


1) Loc, cit, S. 258. 
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Makroskopische Beschreibung des enucleierten Bulbus: Der 
Bulbus zeigte auf der horizontalen Schnittfläche durch die Mitte des Op- 
tikus folgendes Bild: Er ist stark verkleinert. Die Cornca sowie die 
Sklera sind stark verdickt. Die Cornea ist abgeflacht. Die Vorder- 
kammer fehlt. Ciliarkörper und der angrenzende Teil der Chorioidea 
sind von ihrer Unterlage abgehoben, im Zwischenraum befindet sich eine 
homogene geronnene Masse. Die Linse liegt der Cornea an, wobei sich 
zwischen ibnen die [ris hineinschiebt. In der hinteren Bulbushälfte liegt 
die Chorioidea glatt der Sklera an. Die Retina ist im ganzen enorm 
verdickt und zeigt zahlreiche kleine Hohlräume. Einige Millimeter tem- 
poral vom Optikuseintritt, der Maculagegend entsprechend, sieht man 
eine von ihrer Umgebung sich scharf abhebende, etwa 2mm hohe uud 
4mm breite Verdickung der Retina, welche mehrere Hohlräume enthält. 
Schon beim Aufschneiden des Bulbus war aufgefallen, dass sich an der 
Stelle der Fovea centralis keine grubenförmige Vertiefung, sondern eine 
steile knopfförmige Prominenz befand. Die Papille ist etwas geschwollen. 


Mikroskopische Beschreibung: Das Cornealepithel ist überall 
gut erhalten. Die Bowmansche Membran ist an zwei Stellen nach innen 
eingeknickt; an einer dritten Stelle ist sie zu einem Knäuel aufgerollt, 
der in die Hornhautsubstanz eingelagert ist und Cornealepithel einschliesst. 
Die Substanz der Cornea zeigt intensive Gefässneubildung mit Kernver- 
mebrung. Ihre Lamellen sind gelockert, gewellt. Die Descemetsche 
Membran ist stark gefältelt; ihre Endothelien sind kontinuierlich erbalten. 


Die vordere Kammer stellt nur einen Schlitz vor, in dem sich 
geronnene, mit einigen Lymphbocyten und feinem Fibrinnetz durchsetzte 
Massen befinden. Einkernige Lymphocyten und mehrkernige Leukocyten 
liegen der hinteren Hornhautflüche an. 

Die Iris ist stark durch Plasmazellen und Lymphocyten in- 
filtriert. Ihre Pigmentepithelschicht ist stark verdickt und gelockert. Die 
Wandungen der Irisgefiisse sind zum Teil etwas verdickt und sklerotisch. 

Die Kammerbucht ist auf der einen Seite verlegt, auf der andern 
Seite noch frei. 

Zwischen Irishinterfláche und Linsenvorderfläche liegt eine faserige, 
bindegewebige Masse, welche durch Kapillaren und ebenfalls durch Lympho- 
cyten und Plasmazellen durchsetzt ist, und nach der Peripherie zu all- 
mählich in die Ciliarfortsätze übergeht (Pupillarschwarte). 

Der Ciliarkörper und die Ciliarfortsätze sind stark gelockert 
und ebenfalls von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. Ihre Pig- 
mentepithelschicht ist stark gelockert. 


Auch die Aderhaut weist eine Infiltration mit Lymphocyten und 
Plasmazellen auf. Die Chorioidealgefässe sind überall stark gefüllt. Die 
Suprachorioidea zeigt von dem vorderen Bulbusabschnitte an bis bei- 
nahe zur Papille starke Lockerung und ist durch ein eiweissreiches Ex- 
sudat mit starkem Fibrinnetz durchsetzt, dabei ebenfalls durch wenige 
Plasmazellen, Lympho- und Leukocyten infiltriert. 


Die Linse ist hochgradig kataraktós zerfallen. Unter der Mitte der 
vorderen Linsenkapsel sicht man eine dichte bindegewebige, mit läng- 
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lichen bis spindelförmigen Kernen versehene, nach van Gieson lebhaft 
rot sich färbende Masse (vordere Polarkatarakt). 


In dem Glaskörper befindet sich eine feinkörnige krümlige Masse 
mit Fibrin und spärlichen Lympho- und Leukocyten. 


Die Netzhaut zeigt in ihrem hinteren Abschnitt eine tlache Ab- 
hebung, unter der sich eine geronnene fibrinhaltige Flüssigkeit betindet. 
Die innere, äussere Körner- und die äussere plexiforme, sowie die Henle- 
sche Faserschicht sind durchweg sehr stark verbreitert, besonders stark 
in der Gegend der Macula, wo die ganze Netzhautdicke etwa 2mm be- 
trägt. In der inneren Körner-, Henleschen Faser- und äusseren plexi- 
formen Schicht befinden sich nebeneinander zahlreiche verschieden grosse 
Hohlräume, welche am grössten in der Gegend der Macula sind, aber 
sich von der Macula aus bis beinahe zur Papille kontinuierlich verbreiten 
und auch noch weit vorne, ja beinahe noch in der Gegend des Aequator 
bulbi sich vorfinden (vgl. Fig. 4 auf Taf. XII). Den Inhalt der Cysten 
bilden feinkörnige, schwachfärbbare, krümlige Massen mit einem Fibrin- 
netz, welchen manchmal in Zerfall begriffiene oder abgeblasste Körner 
beigemischt sind. Diese Veränderung findet sich, wie schon makroskopisch 
zu sehen war, in der ganzen hinteren Netzhauthälfte, ist aber in der 
Maculagegend weitaus am hochgradigsten. Sie wird durch die Fig. 2 auf 
Taf. XI besser illustriert, als es eine auch noch so detaillierte Schilde- 
rung vermöchte. Im übrigen stimmt das mikroskopische Verhalten dieser 
Cysten mit dem in den vorausgehenden Fällen geschilderten vollständig 
überein. In der Gegend der Macula sivd die Aussenglieder der Zapfen 
und Stäbchen zerfallen. Die Innenglieder sind manchmal zu kugligen, 
hyalinen Gebilden umgewandelt. Die grossen Netzhautgefässe sind teil- 
weise von Rundzellenhaufen umgeben. Sonst sind an den Gefässen keine 
Veränderungen nachzuweisen. 


Die Papille zeigt eine deutliche Auflockerung und Anschwellung; 
die Gefässwandungen in der Papille sind mehr oder weniger von Lympho- 
cyten umgeben. Die sklerale Lamina zeigt keine konvexe Vortreibung. 


Die Conjunctiva bulbi und das episklerale Gewebe zeigen 
starke Auflockerung, so dass mam zahlreiche Hohlräume, welche mit 
feinen Fibrinnetzen gefüllt sind, sieht. Die Conjunctiva ist durch Plasma- 
zellen und Lymphocyten infiltriert. 

Die Sklera zeigt keine Veränderungen. 


Fassen wir nun das Wichtigste aus dem Befunde kurz zusammen, 
so sehen wir, dass eine chronische plastische Iridocyclitis und 
eine ganz leichte Chorioiditis unbekannter Atiologie bestand, welche 
im Laufe der Jahre zur Phthisis bulbi geführt hat. Auch der Glas- 
körper zeigte Entzündungserscheinungen. 

Die Suprachorioidea zeigt von den vorderen Bulbusabschnitten 
an bis beinahe zur Papille eine starke Lockerung und ist durch ein 
eiweissreiches Exsudat mit starkem Fibrinnetz durchsetzt, dabei eben- 
falls durch wenige Plasmazellen, Lympho- und Leukocyten infiltriert. 
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Die Netzhaut zeigt auch die Zeichen einer leichten Entzündung. 
In der ganzen hinteren Netzhauthälfte finden wir allenthalben die 
schon eingehend beschriebenen cystischen Hohlräume, welche be- 
sonders zu einer mächtigen Verdickung der makulären Region ge- 
führt haben. 

Die Papille zeigt Auflockerung und Anschwellung; die Gefiiss- 
wandungen in der Papille sind von einem mehr oder weniger dichten 
Lymphocytenmantel umgeben. Die sklerale Lamina zeigt keine kon- 
vexe Vortreibung. Physiologische Excavation fehlt. 


Überblicken wir zum Schlusse nochmals unsere im Voraus- 
gehenden beschriebenen Fälle von Cystenbildung in der Retina, so 
finden wir manches gemeinsame und manche Verschiedenheiten. 

Die Cystenbildung beschränkt sich in drei Fällen (I, II und III) 
ausschliesslich auf die Macula lutea und ihre nähere Umgebung und 
reicht nur im Falle IV wesentlich weiter darüber hinaus. Hier er- 
streckt sie sich bis zur Aquatorialgegend. 

Fast völlig übereinstimmend ist das anatomische Verhalten der 
cystisch umgewandelten Netzhautpartien. So sind in allen diesen vier 
Fällen mit Vorliebe die innere Körner-, die Henlesche Faserschicht 
und die äussere plexiforme Schicht von der Cystenbildung befallen. 
Ferner zeigte es sich in allen diesen Fällen, dass die Lücken bzw. 
Hohlräume mit geronnener Flüssigkeit gefüllt sind. Ebenso kamen in 
allen diesen Fällen Degenerationserscheinungen zum Vorschein, die 
aber durchweg gering waren und nur darin bestanden, dass wenige 
in Zerfall begriffiene oder blassgefärbte Körner zuweilen innerhalb 
der Hohlräume und nur vereinzelt in ihren Wandungen zu konsta- 
tieren waren, während sich an keiner andern Netzhautstelle solche 
Veränderungen nachweisen liessen. 

Gemeinsam sind endlich allen Fällen entzündliche Verände- 
rungen im vorderen Bulbusabschnitte, zu welchem in den Fällen 
II und IV noch solche von seiten der Aderhaut hinzutreten. Nicht 
unähnlich ist auch in allen Fällen die Art der Entzündung des 
vorderen Bulbusabschnittes, insofern es sich durchweg sowohl klinisch 
als anatomisch um chronische schleichende Entzündungsvorgänge 
handelt, welche im allgemeinen eines spezifischen Charakters ent- 
behren. 

Verschieden ist dagegen: 

1. Die Noxe, durch welche die Entzündungsvorgänge eingeleitet 
worden sind: 
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In dem Falle I — perforierendes Trauma. 
к. g „ II — Unbekannt. 
an 45 „ III — Röntgenbestrahlung. 


„ IV — unsicher; vermutlich alte Perforation in- 
folge eines geschwürigen Prozesses in der 
Hornhaut. 

2. Das Verhalten der Netzhautgefässe: 

In dem Falle I — keine Veränderungen. 

e a » II — sklerotische Veränderungen der grossen 
Netzhautgefiisse. 

c » lll — vakuolisierende Degeneration der Intima. 

SL i „ ІУ — keine Veränderungen. 

3. Das Alter der Patienten: 

In dem Falle I — 10 Jahre. 

„ " ” II. 12 ?" 


ә " ” III — 59 " 

” ” » IV — 46 » 

Wir fragen uns nunmehr, wie und ob alle diese Betunde zu- 
einander in Beziehung zu bringen sind. | 

Greifen wir zunächst die gemeinsamen Merkmale heraus, so 
drängt sich uns vor allem die Tatsache auf, dass in allen diesen 
Fällen von Cystenbildung chronische entzündliche Veränderungen im 
vorderen Bulbusabschnitte nachzuweisen waren. 

Auf die Frage, ob es prinzipiell erlaubt sei, diese beiden Ver- 
änderungen in irgendwelche Beziehungen zueinander zu bringen, ist 
bereits von autoritativer Seite eine eingehende und zwar bejahende 
Antwort erteilt worden. So hat Fuchs schon vor Jahren!) und in 
neuester Zeit?) wiederum die Ansicht ausgesprochen, dass durch ent- 
zündliche Veränderungen des vorderen Bulbusabschnittes ein Odem 
der Macula lutea hervorgerufen werden könne. Ich halte es für an- 
gezeigt, die Begründung, welche Fuchs für seine Anschauung ge- 
sehen hat, wörtlich zu citieren. Fuchs schreibt in seiner ersten Ab- 
handlung?), indem er sich auf einen Fall von Cystenbildung in der 
Netzhaut (dem unsrigen Fall I analogen) bezieht, folgendes: 

1) Fuchs, Zur Veränderung der Macula lutea nach Kontusion. Zeitschr. 
f. Augenheilk, Bd. VI. S. 181. 1901. 

3) Fuchs, Lochbildung in der Fovea centralis. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXIX, 1. S. 42. 1911. 

3) Fuchs, loc. cit. Zur Veränderung der Macula lutea nach Kontusion. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. VI. S. 184—185. 1901. 
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„Die Verletzung hat in diesem Falle die Netzhaut nicht direkt ge- 
troffen; die Veränderungen dieser können daher nur auf Fernwirkung 
beruhen, d. i. auf Fortleitung der Schädlichkeit durch die angrenzenden 
Gewebe. Einwanderung von Bakterien erscheint ausgeschlossen, da keine 
Perforation da war und auch die entzündlichen Veränderungen im vor- 
deren Abschnitte nicht die plastische Exsudation zeigen, welche wir nach 
bakterieller Infektion zu sehen gewohnt sind. Eine Veränderung der 
Aderhaut besteht in den hinteren Abschnitten derselben nicht, Blutung 
in die Netzhaut oder unter die Netzhaut scheint ausgeschlossen, da man 
sonst wohl eine Zerstörung des zarten Netzhautgewebes oder Blutpigment 
als Reste des Extravasates finden würde. Mir ist am wahrscheinlichsten, 
dass die Erkrankung vom vorderen Abschnitte her direkt durch den 
Glaskörper nach rückwärts geleitet wurde. Wir sehen in Fällen von per- 
forierenden Wunden mit Intektion, dass die Erkrankung des hinteren 
Abschnittes häufig mit einer reichlichen Einwanderung von Leukocyten 
aus den Gefässen der Netzhaut beginnt, so dass deren innere Oberfläche 
mit einem Eiterbelage bedeckt ist, während die äussere Obertläche der 
Netzhaut sowie die Aderhaut sich noch ganz normal verhalten können. 
Diese Retinitis purulenta leitet die Panophthalmitis ein. Hier scheint 
eben die Schädlichkeit (Bakterien oder entzündungserregende Substanzen) 
vom infizierten vorderen Abschnitte her durch den Glaskörper hindurch 
direkt auf die vorderen Schichten der Netzhaut einzuwirken und hier 
zunächst eine reichliche Auswanderung von Leukocyten zu veranlassen. 
Ist die Schädlichkeit weniger intensiv, so kommt es vielleicht 
nicht zur Eiterung, vielleicht nicht einmal zur Leukocyten- 
auswanderung, sondern nur zur Transsudation von Serum, zum 
entzündlichen Ödem, und ist die Schädlichkeit noch geringer, 
so mag sich dieses entzündliche Ödem vielleicht nur auf die 
Gegend des gelben Fleckes beschränken, wenn diese vermöge 
ihres anatomischen Baues besonders vulnerabel ist!)“. 


In diesem seinem speziellen Falle fand Fuchs allerdings deut- 
liche Anzeichen von ganz leichter Entzündung: Auflagerung feiner 
Fasern sowie von Leukocyten in geringer Menge auf der inneren 
Oberfläche der Netzhaut. Fuchs?) meint dabei: „Solche ganz gering- 
fügige Zellenauswanderung kommt ja dem entzündlichen Ödem zu. 
Wir können annehmen, dass ein solches dadurch entstand, dass von 
der Entzündung des vorderen Abschnittes her reizende Substanzen 
bis an die Netzhaut kamen, dass die Netzhaut in der Gegend des 
gelben Fleckes anfänglich gleichmässig von der Ödemflüssigkeit durch- 
tränkt war, diese sich aber später von dem übrigen Gewebe abson- 
derte, vielleicht begünstigt durch das zarte Gefüge dieser Netzhaut- 
stelle, besonders durch das Fehlen von Stützfasern.“ 








7) Von mir gesperrt. 
2) Fuchs, loc. cit. Zur Veränderung der Macula lutea nach Kontusion. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. VI. S. 185. 1901. 
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In seiner zweiten vor kurzem erschienenen Abhandlung!) hält 
er seine frühere Ansicht aufrecht und begründet sie folgendermassen: 
„Die Netzhaut ist gegen die Toxine, welche sich bei Augenentzün- 
dungen entwickeln, besonders empfindlich, erstens wegen ihrer ober- 
flächlichen Lage im Glaskörperraum, vermöge welcher sie in erster 
Linie mit den Toxinen in Berührung kommt, und zweitens wohl 
wegen ihrer zarten Struktur. Die Netzhaut reagiert selbst auf ekto- 
gene Entzündung, bei welcher es noch nicht zur Perforation ge- 
kommen ist. Ich führe als Beispiel Hornhautgeschwüre an, welche, 
wenn sie einigermassen tief gehen, regelmässig mit einer starken 
Hyperämie der Netzhaut verbunden sind. In Fällen, wo noch eine 
ophthalmoskopische Untersuchung möglich ist, kann man durch diese 
besonders die starke Erweiterung der Netzhautvenen feststellen. Die 
anatomische Untersuchung ergibt in solchen Fällen Ansammlung 
von Leukocyten um die Venen der Netzhaut, während sonst im Glas- 
körperraume noch keine Veränderungen zu sehen sind. Dass von der 
Netzhaut gerade die Fovea vor allem leidet, erklärt sich aus der 
zarten Struktur derselben, welche eine besondere Vulnerabilität zur 
Folge hat.“ | 

Diese Fuchssche Ansicht ist bis jetzt unwidersprochen ge- 
blieben. Es lässt sich auch kaum in Abrede stellen, dass auch unser 
eigenes Material im Sinne dieser Fuchsschen Anschauung verwertet 
werden kann. Und es würe, wenn diese Fuchssche Ansicht zu- 
treffend ist, gleich für alle meine Fälle eine einheitliche Erklärung 
gefunden und damit ein erstrebenswertes Resultat gezeitigt. 

Indessen haften einer solchen Erklärung leider manche Mängel 
an. So scheint mir die Tatsache, dass die Netzhautveränderungen in 
der Mehrzahl der Fälle ausschliesslich in der Gegend oder Um- 
gebung der Macula lutea lokalisiert sind, dem Fuchsschen Er- 
klärungsversuch doch einige Schwierigkeiten zu bereiten. Denn der 
Versuch, diese Schwierigkeit einzig und allein mit der Annahme einer 
erhöhten Vulnerabilität dieser Gegend zu umgehen, hat manches 
Unbefriedigende an sich. Es ist dies überhaupt keine endgültige Er- 
klärung, da zunächst die sogenannte erhöhte Vulnerabilität selbst noch 
näher zu erklären wäre. Fuchs?) hat dies in der Weise versucht, 


1) Fuchs, loc. cit. Lochbildung in der Fovea centralis. v. Graefe’s Arch. 
f. Ophth. Bd. LXXIX, 1. S. 50. 1911. 

3) Fuchs, loc. cit. Zur Veründerung der Macula lutea nach Kontusion. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. VI. S. 185. 1901 und loc. cit. Lochbildung in der 
Fovea centralis. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXIX, 1. S. 50. 1911. 
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dass das zarte Gefüge dieser Netzhautstelle und das Fehlen 
von Stützfasern die erhöhte Vulnerabilität bedinge. Jedoch kann 
dieser Ausserung kein höherer Wert als der einer Hypothese, für 
welche ein strikter Beweis erst zu erbringen wäre, zuerkannt werden. 

Eine mindestens ebenso grosse Bedeutung dürfte hingegen den 
Erklärungsversuchen beizumessen sein, welche sich auf die eigen- 
artige Gefässversorgung der makulären Netzhautregion be- 
ziehen. So meint schon Iwanoff!), dass das Ödem immer an denjenigen 
Stellen der Netzhaut beginnt, in welchen die Kapillaren schlingen- 
förmig enden, nämlich zu beiden Seiten der Zwischenkörnerschicht, 
an der Ora serrata, in der Umgebung der Papille, in der Macula 
lutea um die Fovea centralis herum. 

Auch Kuhnt?) misst der Gefässlosigkeit bzw. Gefässarmut dieser 
Gegend bezüglich unserer Frage eine grosse Bedeutung bei. 

Besonders eingehend hat sich Zeeman?) in seiner soeben er- 
schienenen Arbeit „Über Loch- und Cystenbildung der Fovea cen- 
tralis“ zu dieser Frage geäussert. Ich halte es deshalb für angezeigt, 
seine diesbezüglichen Erörterungen auch ihrer Wichtigkeit wegen 
wörtlich zu citieren®): „Was die Vaskularisation anbetrifft, herrscht 
zwischen der Umgebung der Fovea und der Ora serrata eine weit- 
gehende Ubereinstimmung; das genaue Studium der Gefüssversorgung 
an diesen beiden Stellen gibt wichtige Anhaltspunkte zur Erklärung 
der genannten regressiven Veründerungen. 

Nach Langenbacher haben die feinen Anfangszweige der Netz- 
hautvenen an der Ora serrata einen cirkulüren Verlauf, aus dem sie 
in radiärer Richtung umbiegen. Diese cirkuliren Venen empfangen 
nur Áste von hinten her. Flache kapillare Gefässschlingen bilden die 
üussersten Gefüsszweige in den vorderen Netzhautteilen; immerlin 
lassen sie noch eine gefüssfreie Zone übrig. 

Die Arterien reichen weniger weit nach vorn, verzweigen sich 
baumförmig, ohne einen cirkulären Verlauf anzunehmen. 

Ganz ähnlich ist die Vaskularisation in der Nähe der Fovca. 
Die feinen Gefüsse, die aus den Vasae macul sup. et inf. radiür 
zur Fovea hinstreben, teilen sich nach Leber an den Enden in ka- 


1) Iwanoff, loc. cit. S. 100. 

3) Kuhnt, Über eine eigentümliche Veränderung der Netzhaut ad macu- 
lam (Retinitis atrophicans sive rareficans centralis). Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. III, 2. S. 110. 1900. 

3) Zeeman, loc. cit. S. 258. 

*) Zeeman, loc. cit. S. 264. 
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pillare Schlingen, welche ein gefässfreies Gebiet von 0,4 bis 0,5 mm 
umfassen. 

Jede Netzhautpartie, welche sich an der äusseren oder inneren 
Grenze des Gefässnetzes, d. h. an der Ora serrata oder an dem 
Fovearande befindet, erhält ihre Gefässe nur von einem Umkreis 
von 180°, während sonstige Partien von allen Seiten her ihre Ge- 
fässe erlangen. 

Wenn wir ausserdem in Betracht ziehen, dass die äusseren 
Schichten der Netzhaut von der Choriocapillaris ernährt werden, und 
dass die Netzhautgefässe nur bis an die Aussenseite der inneren 
Körner reichen, so wird es ganz klar, dass regressive Prozesse in- 
folge schlechter Cirkulation sich vorzugsweise in der inneren Körner- 
oder der äusseren retikulären Schicht offenbaren werden, und zwar 
an der Ora serrata oder im Umkreis der Fovea, d. h. an den Grenzen 
des retinalen Gefiisssystems. 

Die relativ ungiinstige Lage dieser Netzhautteile bedingt ihre 
Empfindlichkeit, ihren Mangel an Widerstandskraft, und macht es 
verständlich, dass die Cystenbildung gerade an jenen Stellen auftritt.“ 

Zeeman glaubt nun mit der Erörterung dieser Verhältnisse 
das ganze Rätsel der Cystenbildung mit einem Schlag gelöst zu 
haben. Er nimmt an, dass infolge von besonderer Empfindlichkeit 
gegenüber schädlichen Faktoren durch die physiologisch mangelhafte 
Gefüssversorgung der perifovealen Zone primäre Degeneration und 
sekundäre Cystenbildung erfolge. 

Doch glaube ich, dass damit noch nicht allen Ansprüchen in 
bezug auf eine Erklärung unserer Veränderung genügt ist, da diese 
Art der Gefässversorgung doch nur einen physiologischen Zustand 
darstellt und höchstens ausreichend ist, die Prädisposition dieser 
Gegend zu Erkrankungen dieser Art, mit andern Worten, die schon 
mehrfach erwähnte Vulnerabilität verständlich zu machen. Dazu muss 
entschieden noch ein weiteres wesentliches Moment hinzukommen, 
nämlich die Schädigung selbst, durch welche die Veränderung, 1. е. 
Cystenbildung, ausgelöst wird. Darüber hat sich aber Zeeman 
nicht ausgesprochen. Es sei aber schon hier erwähnt, dass in seinem 
Falle eine schwere chronische Iridocyclitis besteht, welcher aber von 
Zeeman anscheinend gar keine Bedeutung beigemessen wird. 

Als ein solches Moment wären nun, wie erwähnt, nach Fuchs, 
Entzündungsvorgänge anzusehen. Zu den gegen diese Ansicht ge- 
äusserten Bedenken wäre aber vielleicht noch hinzuzufügen, dass 
diese Cystenbildung, soweit es bis jetzt den Anschein hat, doch nur 
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bei einer beschränkten Anzahl von Fällen mit Entzündung des vor- 
deren Augenabschnittes auftritt. 

Ehe wir nun diese Betrachtungen speziell für unsere Fälle kri- 
tisch verwerten, soll zunächst die Erörterung der Frage vorausgeschickt 
werden, ob es sich überhaupt um ein primäres Ödem handelte 
oder um einen primären Schwund der Netzhautelemente 
mit nachfolgender Flüssigkeitsansammlung in den durch 
Schwund entstandenen Lücken im Sinne Landsbergs, Ginsbergs, 
Zeemans u. Ä. 

In meinen speziellen Fällen scheint mir von Belang zu sein, 
dass die Lücken in der Netzhaut mit geronnener Flüssigkeit erfüllt 
waren. Ob der Flüssigkeitserguss nun die primäre Veränderung war, 
durch welche das Gewebe der Macula auseinander gedrängt wurde, 
oder ob ihm ein Schwund von Netzhautsubstanz vorausgegangen war, 
wird sich weder in diesen noch auch in den meisten andern Fällen 
ganz bestimmt entscheiden lassen. In meinen Füllen spricht jeden- 
falls nichts dafür, dass primür eine ausgiebigere Zellnekrose stattge- 
funden hat. Man müsste in einem solchen Falle doch erwarten, dass 
sich Gewebselemente in verschiedenen Stadien der Nekrose vorfünden, 
und zwar nicht nur innerhalb der Hohlräume und ihrer Wandungen, 
sondern auch an andern Stellen der Retina, olıne dass hier zunächst 
eine Lückenbildung und Flüssigkeitsansammlung vorhanden ist. Dies 
ist aber hier nicht der Fall. Die wenigen in Zerfall begriffenen Korner 
waren nur zuweilen innerhalb der Hohlräume und nur ganz vereinzelt 
in ihren Wandungen zu finden, während an keiner andern Netzhaut- 
stelle solche Veränderungen zu konstatieren waren. Allerdings wäre 
dabei die Möglichkeit zu berücksichtigen, dass der Prozess zur Zeit 
der Untersuchung schon zum Abschluss und Stillstand gekommen 
sei, so dass nur ausgebildete Cysten als Endeffekt der ursprünglichen 
primären Zerfalls- bzw. nekrotischen Prozesse übrig geblieben seien; 
doch würde eine solche Auffassung dadurch unwahrscheinlich gemacht, 
dass all die in Betracht zu ziehenden möglichen Ursachen der Oysten- 
bildung wenigstens in unsern Fällen noch nicht aus der Welt ge- 
schafft sind, sondern, soweit sich dies im anatomischen Präparat be- 
urteilen lässt, noch in Wirksamkeit sind. 

Es scheint mir also sehr wahrscheinlich zu sein, dass die Cysten- 
bildung in meinen Fällen nicht auf einen primären Gewebsschwund, 
sondern auf ein primäres Ödem zurückzuführen ist. 

Welche Momente haben nun dieses primäre Ödem bedingt? 

Auf Grund der anatomischen Befunde in unsern Fällen kommen, 
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abgesehen von der bereits besprochenen Vulnerabilität der Macula- 
gegend, die wir als gegeben voraussetzen, als die móglichen Ursachen 
des Ódems bzw. der Cystenbildung die in allen vier Füllen durch- 
weg bestandenen chronischen Entzündungen des vorderen 
Bulbusabschnittes, ferner die in zwei Fällen nachgewiesene Cho- 
rioiditis und die ebenfalls in zwei Fällen konstatierten Gefäss- 
veränderungen der Netzhaut, und endlich die in einem Fall be- 
standene Papillenschwellung in Betracht. 

Was nun zunächst die ätiologische Bedeutung der in allen vier 
Fällen bestandenen chronischen Entzündung des vorderen 
Bulbusabschnittes betrifft, so dürfte es sich empfehlen, zunächst 
denjenigen Fall zu analysieren, wo die Verhältnisse am einfachsten 
sind, nämlich Fall I. In dem betreffenden Falle bestanden nämlich 
in der Netzhaut und ihren Gefässen, sowie in der Papille und Cho- 
rioidea keine pathologischen Veränderungen ausser der Verflüssigung 
des Glaskörpers, in welchem sich auch entzündliche Erscheinungen 
nachweisen liessen, und der Cystenbildung in der Netzhaut. Liegt es 
da nicht am nächsten, mit Fuchs das auslösende Moment für die 
Cystenbildung mangels anderer Ursachen in den Entzündungser- 
scheinungen des vorderen Bulbusabschnittes zu erblicken, die im 
Anschluss an ein perforierendes Trauma eingetreten sind? 

Ich glaube diese Frage in diesem Falle bejahen zu dürfen. 

Allerdings ist hier auch die Möglichkeit zu berücksichtigen, dass 
das Trauma direkt zum Ódem bzw. zur Cystenbildung geführt haben 
könnte. Dagegen spricht aber mit grosser Wahrscheinlichkeit schon 
der Umstand, dass das Sehvermögen angeblich nach dem Trauma 
ungestört blieb und der Krankengeschichte nach erst später, nach 
ungefähr zwei Jahren, nur ganz allmählich herabsank. 

Während hier also die Annahme der ätiologischen Bedeutung 
der Entzündung des vorderen Bulbusabschnittes insofern berechtigt 
und einfach erscheint, als keine näherliegende Ursache für das Ödem 
bzw. die Cystenbildung in der Netzhaut aufzufinden war, sind die 
Verhältnisse in den andern Fällen mehr kompliziert und gestatten 
keinen sicheren Aufschluss, doch lässt die kritische Betrachtung auch 
in den andern drei Fällen die ätiologische Bedeutung der Entzün- 
dung des vorderen Bulbusabschnittes wenigstens nicht ausschliessen, 
wie es aus den weiter folgenden Auseinandersetzungen hervorge- 
hoben wird. 

So im Falle II und IV, wo es zu erwägen ist, inwieweit die 
dort nachweisbare Chorioiditis und die zugleich vorhandene Ent- 
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zündung des vorderen Bulbusabschnittes die Ursache der Cysten- 
bildung abgab. _ 

Was die Chorioiditis betrifft, so kónnte schon für die Móg- 
lichkeit dieses Zusammenhanges die unmittelbare Nachbarschaft der 
entzündeten Chorioidea und der Netzhaut sowie der Umstand sprechen, 
dass auch normaliter ein enger physiologischer Zusammenhang zwischen 
beiden besteht, da ja bekanntlich die äusseren Netzhautschichten von 
Choriocapillaris mit ernährt werden. Das Zustandekommen der Cysten 
bildung in der Maculagegend durch Veränderungen der Chorioidea 
könnte man sich auf folgende Weise erklären: 

Es könnte ein aus der entzündeten Chorioidea austretendes Ex- 
sudat die Netzhaut durchtränken und auf diese Weise ein retinales 
Ödem erzeugt werden. Dagegen spricht vielleicht in dem einen Fall 
(Fall II) aber der Umstand, dass die Entzündungserscheinungen der 
Chorioidea in der Richtung von vorn nach hinten zu abnehmen, 
wührend die ódematósen Erscheinungen bzw. Cystenbildung nur im 
hinteren Pol des Auges, in der Maculagegend, nachzuweisen sind. 
Ausserdem wäre aber bei dieser Annahme zu verlangen, dass auch 
das über dem Entzündungsherd befindliche Pigmentepithel Verände- 
rungen aufweist. Das ist aber in keinem unserer mit Chorioiditis 
behafteten Fälle der Fall. Wir glauben also, die Bedeutung der 
Shorioiditis in unsern Fällen gering anschlagen zu müssen. 

In dem Falle IV, in welchem die Cystenbildung sich bis zur 
Aquatorialgegend erstreckte, aber in der Macula auffallend stark 
entwickelt war, liegen dann keine prinzipiellen Verschiedenheiten vor, 
wenn man annimmt, dass anfiinglich vielleicht nur die Macula be- 
fallen war, und dass erst im Laufe der langen Erkrankungsperiode 
ein Fortschreiten des Prozesses auf die periphereren Netzhautab- 
schnitte erfolgte. 

Wie verhält es sich aber mit den in zwei Fällen (Fall II und 
III) konstatierten Gefässveränderungen der Netzhaut, die in 
dem Falle II in einer Sklerose der grösseren Netzhautgefiisse, im 
Falle III in vakuolisierender Degeneration der Intima der Netzhaut- 
gefüsse bestand? 

Zu dem Falle III hat sich bereits Birch- Hirschfeld!) in dem 
Sinne geäussert, dass die durch die Röntgenbestrahlung hervorge- 
rufenen spezifischen Gefässveränderungen die Entstehung eines Ödenis 
begünstigen konnten. 


»\ Birch-Hirschfeld, loc. eit. S. 275. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 1. 10 
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Ist somit auch die Möglichkeit der ätiologischen Bedeutung der 
(tefässveränderung zugegeben, so ist doch an dieser Stelle nochmals 
darauf hinzuweisen, dass auch in diesem Falle chronisch-entzündliche 
Veränderungen des vorderen Bulbusabschnittes (Conjunctiva, Cornea 
und Iris) nachgewiesen wurden, welche hier zweifellos sehr lange be- 
standen und zeitweise sicherlich eine grössere Intensität besessen 
haben als zur Zeit der Enucleation. 

Dasselbe gilt auch für den andern Fall (Fall II), wo eine leichte 
Sklerose der grossen Netzhautgefässe bestand, und von der ich da- 
hingestellt sein lassen möchte, ob sie allein die Veränderung in der 
Macula hervorzurufen vermochte. 

Gegen die Annahme, dass Gefüssveründerungen ein unbedingt 
erforderliches Moment bei der Cystenbildung darstellen, würde aber 
entschieden der Umstand sprechen, dass in zwei unserer Fälle (Fall I 
und IV) überhaupt keine Gefässveränderungen in der Netzhaut nach- 
weisbar waren, auch bei dem jugendlichen Alter eines dieser Patienten 
(Fall I — 10 Jahre!) nicht zu erwarten sind, und auch nicht einzu- 
sehen wäre, wieso z. B. in einem jugendlichen Auge verhältnismässig 
kurze Zeit nach einer perforierenden Verletzung Gefüssveründerungen 
in der Retina entstehen sollen. 

Dass eine Auflockerung und Cystenbildung in der Retina auch 
ohne jegliche retinale Gefässveränderungen vorkommen kann, beweist 
ferner wohl auch die Tatsache, dass sich nach den experimentellen 
Bestrahlungen Birch-Hirschfelds!) in den meisten Fällen eine Auf- 
lockerung eventuell Hohlräumebildung in den verschiedenen Schichten 
der Retina (Kaninchen II: Auflockerung der Nervenfaserschicht und 
inneren plexiformen Schicht; Hohlräumebildung in der inneren Kórner- 
schicht. Kaninchen IV: Auflockerung der inneren Körnerschicht; 
Hohlräumebildung in der Nervenfaserschicht. Kaninchen V: Auf- 
lockerung der Nervenfaserschicht und in den Körnerschichten) ohne 
gleichzeitige Veränderungen der Retinalgefässe gefunden haben, während 
auch in allen diesen Fällen wiederum entzündliche Erscheinungen in 
dem vorderen Bulbusabschnitte nachgewiesen worden sind. 

Endlich ist noch kurz auf die Möglichkeit hinzuweisen, dass die 
in einem Falle (Fall IV) zugleich mit der Cystenbildung bestandene 
Papillenschwellung für die Cystenbildung verantwortlich gemacht 
werden könnte. So glaubt Collins?), dass eine Schwellung im Seh- 





1) Birch- Hirschfeld, loc. cit. S. 241—262. 
2) Treacher Collins, loc. cit. On the pathology of intraocular cysts. 
The Royal London Ophth. Hosp. Rep. Vol. XIIL. part I. p. 41. 1850. 
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nerven im stande sei, die dünnwandigen Venen und die sie begleiten- 
den Lymphbahnen zu komprimieren, während die Arterien noch 
ihren Inhalt in die Retina zu schicken vermöchten. Eine Stauung 
in der Retina soll dann die unausbleibliche Folge davon sein. 

Gegen eine solche Ansicht spricht aber ohne weiteres die be- 
kannte Tatsache, dass selbst in Fällen von hochgradiger Stauungs- 
papille eine retinale Ödembildung nur auf die allernächste Um- 
gebung der Papille beschränkt zu sein pflegt (wie auch unsere Fälle V 
und VI zeigen), wogegen sie sich in unserm Falle bei relativ gering- 
fügiger Papillenschwellung in dem grössten Abschnitt der Retina 
findet. 

Ein die Bedeutung entzündlicher Vorgänge unterstützendes Moment 
bildet vielleicht das Vorkommen von Papillitis bzw. Stauungs- 
papille, bei Erkrankungen des vorderen Augenabschnittes, 
traumatischer oder entzündlicher Art. 

Dieser Zusammenhang ist bekanntlich zuerst von Hirschberg!) 
erkannt worden und diese Art von Stauungspapille von ihm als 
„traumatische oder perforative Stauungspapille“ benannt . 
worden. 

Über weitere Fülle dieser Art berichteten F ehr”), Stock’), 
I. van den Borg?, Happe?), Knapp*), Judin’) und Gilbert‘). 
In all diesen Fällen ist die Stauungspapille im Anschluss an per- 


1) Hirschberg, Ophthalmoskopie in Eulenburgs Realencyklopiidie. 2. Aufl, 
1888. XIV. S. 685. 

3) Fehr. Zentralbl. f. Augenheilk. 1903. S. 27 und 1904. S. 46. 

3) Stock, Experimentelle Untersuchungen über Lokalisation endogener 
Schädlichkeiten, besonders infektiöser Natur im Auge, zugleich ein Beitrag zur 
Frage der Entstehung endogener Iritis und Chorioiditis, sowie der sympathischen 
Ophthalmie. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. XLI. Bd. I. S. 81. 1908. 

*) L van den Borg, Die Papillitis im Anschluss an Erkrankungen des 
vorderen Teiles des Auges. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. XLVI. Bd. V. 
S. 359. 1908. 

5) Happe, Zur Kenntnis der Papillitis im Anschluss an leichte perforierende 
Verletzungen des vorderen Teiles des Auges. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Jahrg. XLVI. Bd. V. 5. 353. 1908. 

8) A. Knapp. Transaction. of the American ophthalmological Society. 
p. 215. 1906. 

1) Judin. Ophth. Ges. in Odessa. Sitzung vom 6.—19. Nov. 1907. (Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. Jalirg. XLVI. Bd. V. S. 99, 1908.) 

8) W. Gilbert, Untersuchungen über die Átiologie und pathologische Ana- 
tomie der schleichenden traumatischen intraokularen Entziindungen, sowie über 
die Pathogenese der sympathischen Ophthalmie. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXVII, 2. S. 199. 1910. 
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forierende Verletzungen des vorderen Augenabschnittes 
aufgetreten. 

In einigen Fallen waren entziindliche Prozesse ohne ein 
vorhergegangenes Trauma als Ursache anzuschuldigen. 

So fand Uhthoff!) eine Schwellung der Papille bei einem Fall 
von schwerer Diphtherie der Conjunctiva mit Verlust der Cornea und 
schwerer Iritis. 

Die gleiche Beobachtung machte Kampherstein?) bei Con- 
junctivaldiphtherie. 

Ferner konstatierte Knapp?) eine Neuritis in zwei Füllen von 
tuberkulóser Iridocyclitis. | 

Ja Elschnig?) ist der Ansicht, dass das Vorkommen von Stauungs- 
papille bei entzündlichen Affektionen des vorderen Bulbusabschnittes 
zur Regel gehört. Er konstatierte nämlich bei Iridocyclitis sowie Kera- 
titis sehr häufig das typische Bild der Stauungspapille. 

Ich selbst verfüge über einen ganz eklatanten Fall von perfora- 
tiver Stauungspapille, welchen ich im folgenden ganz kurz schil- 
dern will. 


Es handelte sich in diesem Falle (Fall V) um das leicht atrophische 
Auge eines 5jührigen Knaben, in welchem sich im Anschluss an eine per- 
forierende Verletzung eine chronische Iridocyclitis entwickelt hatte. 


Die Hornhaut des enucleierten Auges zeigt im allgemeinen keine 
Besonderheiten, nur in den oberflächlichen Schichten eine geringe, durch 
Wanderzellen bedingte Kernvermehrung. In der Peripherie, vorwiegend 
in der Gegend des unteren Limbus zeigt die Hornhaut Vaskularisation. 
Genau am unteren Limbus geht das Hornhautgewebe in ein unregelmässig 
angeordnetes, kern- und gefässreiches Gewebe über, welches sich ohne 
weiteres als Narbengewebe erkennen lässt. Dieses Gewebe setzt sich nach 
innen zu in etwas lockereres, aber im übrigen ganz áühulich beschaffenes 
Gewebe fort, welches einen grossen Teil der Linsenhinterfläche ebenso 
wie die Innenfläche des Corpus ciliaris überkleidet. Die vorderste Netz- 
hautpartie ist gleichfalls mit diesem Gewebe verwachsen. Die Iris fehlt 
zum grossen Teil im Bereiche dieser Narbe. Dort, wo sie vorhanden ist, 
nämlich im peripheren Teile der Narbe ist die Iriswurzel mit den Pro- 

1) Uhthoff. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Juni 1904. S. 521. 

?) Kampherstein, Beitrag zur Pathologie und Pathogenese der Stauungs- 
papille. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. XLII. Bd. I. S. 501. 1904. 

3) Loc. cit. 

4) Elschnig, Über die Pathogenese der Stauungspapille bei Hirntumor. 
Wien. klin. Rundschau. 1902, Nr. 1, 2 u. 3. 

Elschnig, Bemerkung zu Kampherstein „Beitrag zur Pathologie und 
Pathogenese der Stauungspapille“. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. XLII. 
Bd. II. S. 568. 1904. 
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cessus ciliares vom Corpus ciliare abgetrennt und mit der Narbe ver- 
wachsen. Die Iris zeigt in der Nähe der Narbe eine ziemlich beträcht- 
liche zellige Infiltration und eine leichte Verdichtung des Stromas. Die 
infiltrierenden Zellen bestehen zumeist aus sogenannten Epitheloidzellen 
(Fibroblasten), sowie aus ein- und mehrkernigen Leukocyten. Auffallend 
ist die grosse Anzahl der polynukleären Leukocyten, welche sich in den 
Lumina der Irisgefasse finden und diese zum Teil sogar vollständig aus- 
füllen. Die Iris liegt der Hornhaut im unteren Abschnitt innig an. 

Von besonderem Interesse sind noch zwei mächtige Epithelinseln, 
die in der Gegend der Iriswurzel innerhalb des Narbengewebes liegen. 
Es handelt sich, nach der Höhe der Basalzellen und der Tinktionsstärke 
der Kerne zu urteilen, anscheinend um corneales Epithel. Ein Zusammen- 
bang mit dem oberflächlichen Hornhautepithel ist jedoch nirgends nach- 
zuweisen. Es scheint sich also, falls nicht nachträglich eine Unterbrechung 
der Kontinuität mit der Hornhautoberfläche erfolgt ist, um eine Implan- 
tation von Epithel [Buhl-Rothmund!)] zu handeln, welches nachträg- 
lich noch stark gewuchert sein müsste. Die Epithelinseln sind vollständig 
solid, von Cystenbildung ist keine Spur wahrzunehmen. 

Die Aderhaut ist sehr blutreich, aber ohne jede entzündlichen Er- 
scheinungen. 

Die Netzhaut ist bis unmittelbar in die Umgebung der Papille, 
abgesehen von einer Atrophie der Ganglienzellenschicht, ohne Besonder- 
heiten. 

Die Papille ist enorm geschwollen, so wie es nur bei den höchst- 
gradigen Stauungspapillen zu sehen ist (vgl. Fig. 5 auf Taf. XIT). Das 
Papillengewebe ist aufgelockert, besonders in dem an den Glaskörper an- 
grenzenden Abschnitt, wo das gliöse Schaltgewebe von geronnenen Eiweiss- 
massen durchsetzt und durch ein eiweissarmes Transsudat von den Zen- 
tralgefässen abgedrängt worden ist. Die Gliafasern sind vielfach stark 
gequollen und erscheinen im Zustande beginnender Degeneration. Scharf 
umschriebene Hohlräume finden sich nur in den an die Papille unmittel- 
bar angrenzenden Netzhautpartien. Hier treffen wir sowohl im Bereiche 
der inneren Körner- als auch der äusseren plexiformen Schicht die schon 
mehrfach beschriebenen, teils länglichen, teils runden, von geronnenem 
Eiweiss, Fibrin und Zelldetritus ausgefüllten Lücken, welche aber nirgends 
eine beträchtliche Grösse erreichen. Einige kleinere Lücken finden sich auch 
in der Ganglienzellenschicht. Die äussere Körner-, einschliesslich Stäb- 
chen- und Zapfenschicht, ist an einer Stelle etwas gefaltet, während die 
darunterliegende Pigmentepithelschicht intakt ist. Die Stäbchen und Zapfen 
sind durchgehends vortrefflich erhalten. In der Umgebung der Zentral- 
gefässe der Papille und Netzhaut keine perivaskuläre Intiltration. 


Es zeigt also dieser Fall das Bild einer rein ödematösen Schwel- 
lung der Papille ohne sonstige entzündliche Erscheinungen — ein 
typischer Fall von sogenannter perforativer Stauungspapille. 

Viel weniger rein und instruktiv ist der nächste Fall (Fall VI), 


1) Loe. cit. 
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weil in diesem neben der Papillitis noch viel schwerere andere Ver- 
änderungen vorhanden waren. 


Es handelt sich um das phthisische Auge eines 11jährigen Mäd- 
chens, welches 6 Wochen nach einer schweren perforierenden Verletzung 
enucleiert worden ist. 

In diesem Auge findet sich eine die Hornhaut in ihrer ganzen 
Liinge von oben nach unten durchsetzende Narbe, welche sowohl mit der 
Iris als auch mit dem vorderen Abschnitte der knäuelförmig gefalteten 
und geballten Netzhaut verwachsen ist. 

Von der Linse ist keine Spur nachzuweisen. 

Die Aderhaut ist im ganzen vorderen Buibusabschnitte abgehoben. 

Unter der Retina eine schwere Blutung nachweisbar. 

Der ganze vordere Abschnitt stellt also ein unentwirrbares Chaos 
von Narbengewebe, Irisresten und Netzhautfalten dar. In der ganzen Aus- 
dehnung des Narbengewebes sind deutliche Zeichen einer schweren chro- 
nischen Entzündung zu konstatieren. 

Besonders auffallend ist hier wieder, dass die Blutgefässe bis zu den 
feinsten Kapillarverzweigungen strotzend mit polynukleären Leukocyten 
angefüllt sind, während sonst jegliche Anzeichen einer eitrigen Entzün- 
dung fehlen. 

Im hinteren Abschnitt ist die Netzhautabhebung ziemlich flach. Der 
Raum zwischen Retina und Aderhaut ist durch rote Blutkörperchen und 
geronnene Eiweissmassen gefüllt. Nur in der Gegend der Fovea ist die 
Abhebung etwas stärker und der Bluterguss grösser. Die Fovea ist auf 
ein ganz dünnes Häutchen reduziert, das nur noch aus einer einfachen 
Zellage und einigen Fasern besteht, also ein Bild, das an die von Fuchs!) 
veróffentlichte Abbildung erinnert. 

Die Papille ist aucb in diesem Falle ziemlich betrüchtlich geschwollen, 
wenn auch lange nicht so stark, wie im vorigen Falle. Die Auflockerung 
des Papillengewebes ist infolgedessen auch bei weitem nicht so hoch- 
gradig wie im vorigen Falle. Die Zentralgefásse zeigen perivaskulüre In- 
filtration. Lückenbildung in dem an die Papille angrenzenden Abschnitte 
der Retina ist nur angedeutet und nur auf die äussere Körnerschicht be- 
schränkt. 


Einen weiteren diesbezüglichen sehr interessanten klinischen Fall 
(Fall VII) möchte ich an dieser Stelle kurz erwähnen, dessen Kenntnis 
ich der Liebenswürdigkeit des Herrn Geheimrat Prof. Sattler ver- 
danke. 


Es handelt sich in diesem Falle um ein etwa 16jähriges Mädchen, 
welches im Anschluss an ein Trauma am linken Auge an der Äquatorial- 
gegend eine kleine Skleralwunde mit Glaskörperprolaps bekam. Bei diesem 
Mädchen war nun ophthalmoskopisch einige Zeit nach der Verletzung 
bei noch vollständig klarem Glaskörper eine deutliche Papillitis nachzu- 


1) Fuchs, loc. cit. Lochbildung in der Fovea centralis. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LXXIN, 1. 8. 51. 1911. 
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weisen. 24 Stunden spüter war bereits der Glaskórper derartig getrübt, 
dass die Papille nicht mehr deutlich zu sehen war, hellte sich aber unter 
geeigneter Behandlung wieder vollstándig auf; auch die Papillitis war um 
diese Zeit wieder vollständig verschwunden. 


Bezüglich der Entstehung dieser Art von Stauungspapille bzw. 
Papillenschwellung herrscht im Prinzip eine fast vollständige Überein- 
stimmung. So nehmen fast alle Autoren an, dass die Papillenschwellung 
auf eine von dem entzündeten vorderen Bulbusabschnitte ausgehende 
Toxinwirkung zurückzuführen sei. Auf einige unwesentliche Differenzen 
in den Anschauungen gehe ich nicht weiter ein. 

Für eine solche Auffassung sprechen vor allem auch die ex- 
perimentellen Untersuchungen von Stock, I. van den Borg und 
Gilbert. 

So hat Stock!) in einer grossen Reihe von Versuchen, in denen 
er Bacillus pyocyaneus g in die Ohrvene von Kaninchen einspritzte, 
gefunden, dass in der vorwiegenden Mehrzahl der untersuchten Augen 
kleinzellige Infiltration der Sehnervenscheiden bestand. Dabei war in 
der Netzhaut kein Bakterienembolus zu finden, wáhrend im vorderen 
Bulbusabschnitte des Auges Bakterienembolien leicht nachzuweisen 
waren. Stock kam so zur Ansicht, dass die Entzündungserscheinungen 
am Sehnerv nicht auf direkte Bakterienansiedelung zurückzuführen 
sind, sondern auf eine Fernwirkung der Iritis. 

Ebenso kam I. van den Borg?) durch seine Tierexperimente 
zur Ansicht, dass die Papillitis nicht durch Fortpflanzung der Infek- 
tion vom entzündeten vorderen Bulbusabschnitte auf den Sehnerv ent- 
steht, sondern durch chemische Wirkung der Toxine. 

Gilbert?) gelang es, an Kaninchenaugen durch aseptische Ver- 
letzungen des vorderen Bulbusabschnittes Papillitis experimentell her- 
vorzurufen. Seine Experimente ergaben ferner, dass die Papillitis nur 
bei corneoskleralen Wunden auftritt, nicht aber bei cornealen oder 
rein üquatorial-skleralen Wunden. (Vgl. Fall VII, wo die Papillitis 
doch nach einer äquatorial-skleralen Wunde auftrat!) Da auch die 
klinischen Beobachtungen zeigen, dass die Papillitis nur nach Limbus- 
verletzungen, sodann nach Hornhautverletzung mit Zertrümmerung 
der Linse auftritt (wie es auch in zwei unserer Fälle — Fall V 
und VI — zu konstatieren war), so glaubt Gilbert, dass es am 
nächstliegenden sei, bei der Entstehung der Papillitis an Durchwande- 





1) Loc. cit. 
2) Loc. cit. 
4) Loc. cit. S. 214 u. 215. 
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rung der toxischen Stoffe durch Lymphcirkulation im gleichzeitig ver- 
letzten Glaskórper zu denken. Gilbert ist der Ansicht, dass es 
sich bei dieser Art Papillitis vorwiegend um aseptische Entzündung 
handelt. 

Auch in meinen vier Fällen von Papillitis (Fall IV, V, VI und VII; 
halte ich die Annalıme einer Toxinwirkung für die weitaus am nächsten 
liegende. Allerdings ist die Begründung der ätiologischen Bedeutung 
der Entzündung des vorderen Bulbusabschnittes in den Fällen von 
Papillitis einfacher und sie hat mehr Anspruch auf Anerkennung, 
weil der Weg, den in diesen Fällen die supponierten Toxine nehmen 
sollen, ein präformierter, ein natürlicher Abtluss- bzw. Abzugsweg ist 
und somit die ausschliessliche Lokalisation des Prozesses auf die 
Papille hinlänglich begründet erscheint. 

Bei der Macula lutea kann natürlich von einem solchen pri- 
formierten Wege nicht die Rede sein und es bleibt, wenn man die 
kausale Bedeutung der Entzündung des vorderen Dulbusabschnittes 
gelten lassen will, eben nichts anderes übrig, als zu dem Begrifle 
der veränderten Diffusionsverhältnisse im Glaskörper durch patholo- 
sische Vorgänge und zu dem der Vulnerabilität der Macula seine 
Zuflucht zu nehmen. Es ist ja zu berücksichtigen, dass wir in solchen 
Fällen gewöhnlich nicht mit einem normalen Verhalten des Glas- 
körpers zu rechnen haben. So war der Glaskórper z. DB. im Falle I 
bis auf einige spärliche Reste vollständig vertlüssigt. 

Unter diesen Umständen besteht aber ein enger genetischer 
Zusammenhang zwischen Papillitis und Cystenbildung, 
wenigstens soweit letztere durch Entzündungsvorgänge im vorderen 
Bulbusabschnitte ausgelöst wird. Auf diesen Zusammenhang ist bis 
jetzt noch nicht hingewiesen worden, und ich wollte deswegen nicht 
unterlassen, dies zu tun, da uns dadurch meines Erachtens auch ein 
Einblick in die unklare Genese der Cystenbildung in der Macula er- 
möglicht wird. 

Zur direkten Besprechung der Cysten in der Netzhaut in unsern 
Fällen zurückkommend, möchte ich nur noch auf die nicht un- 
interessante Tatsache der Lokalisation der Cysten in den einzelnen 
Schichten der Retina kurz eingehen. Die Cysten lokalisieren sich 
nämlich, wie wir gesehen haben, mit Vorliebe in der inneren Körner-, 
in der Henleschen Faserschicht und in der äusseren plexiformen 
Schicht. Es scheinen also die innere Körner-, die Henlesche Faser- 
und äussere plexiforme Schicht besonders günstige Verhältnisse für 
Flüssigkeitsansanımlung darzubieten. Das könnte zum Teil auch da- 
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durch erklärt werden, dass in der inneren Körnerschicht die End- 
ausbreitung. des retinalen. Kapillarsystems stattfindet, was wohl für 
die transsudativen und eventuell exsudativen Prozesse besonders gün- 
stige Verhältnisse darbietet. 

Die Tatsache schliesslich. dass von einer Reihe von Autoren [Reis!), 
v. Hippel?), Nuel’), Coats*), Murakami’, Fuchs"), Zeeman ’)] 
die Cvstenbildung in der Retina mit der in neuerer Zeit so lebhaft 
diskutierten Lochbildung der Fovea centralis in Zusammenhang ge- 
bracht wird, und zwar in dem Sinne, dass der Lochbildung eine 
Lückenbildung in der Retina als Folge einer ödematösen Durch- 
tränkung vorausgehen soll, zwingt uns, auch zu dieser Frage Stellung 
zu nehmen. Wir können unus hier ganz kurz fassen. Ein Blick auf 
Fig. 1, Tat. XI, welche die Cystenbildung in der Fovea centralis unseres 
Falles I veranschaulicht, lehrt ohne weiteres, dass es noch eines ge- 
ringfügigen Anstosses bedurft hätte, um das zarte Häutchen, welches 
die Innen- und Aussenwand der Cyste bildet, zum Schwinden zu 
bringen. Eine Lochbildung in der Macula wäre wohl die unausbleib- 
liche Folge eines solchen Vorkommnisses gewesen. Ich glaube also, 
und unser Fall demonstriert dies in ganz eklatanter Weise, dass die 
Lochbildung in der Macula sehr wohl aus einer Cysten- bzw. Ödem- 
bildung resultieren kann, ohne natürlich damit die andere Möglich- 
keit bestreiten zu wollen, dass ein totaler Schwund des zentralsten 
Netzhautbezirkes auch durch eine blosse Atrophie erfolgen könne, 
eine Ansicht, die bekanntlich von Haab^), Kuhnt?), Küsel!") und 
Fuchs!!) vertreten wird. 


1, Loc. cit. 

*; Loc. cit. 

3) Loe. cit. 

4) Loe. cit. 

5) Loc, cit. 

8) Fuchs, loc. cit. Lochbildung in der Fovea centralis, v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Dd. LXXIX, 1. S. 42. 1911. 

7) Zeeman, loc. cit. 

3) Haab, Die traumatische Durehlécherung der Macula lutea. Zeitschr. f. 
Augenheilk. Bd. II. S. 113. 1900. 

°) Kuhnt, loc. cit. Über eine eigentümliche Veränderung der Netzhaut ad 
maculam. (Retinitis atrophicans sive rareticans centralis.) Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. IIT. S. 105. 1900. 1 

19) Küsel, Beitrag zur Genese der Retinitis atrophicans centralis «Kuhn t^. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. XLIV. Bd. II. S. 464. 1906. 

11) Fuchs, loc. cit. Lochbildung in der Fovea centralis. v. Graefe’s Arch. 
f. Ophth. Bd. LXXIX, 1. S. 42. 1911. 
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Zum Schluss sei es mir vergónnt, meinem hochverehrten Lehrer, 
Herrn Geheimrat Prof. Dr. Sattler für die Überlassung und Ge- 
nehmigung zur Publikation des Materials, sowie Herrn Privatdozent 
Stabsarzt Dr. Seefelder für seine freundliche Leitung und wertvolle 
Unterstützung bei dieser Arbeit, ebenso wie für die Überlassung der 
Präparate der Fälle I, IV, V und VI aus seiner Sammlung meinen 
herzlichsten Dank auszusprechen. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XI u. XII, Fig. 1—5. 


Fig. 1. Schnitt der Netzhaut in der Gegend der Macula (Fall I). 

Fig. 2. Eine kleine Partie der Maculagegend (Fall IV) bei stärkerer Ver- 
grösserung. Die schwarzen Fäden in den Lücken sind Fibrin. 

Fig. 3. Schnitt durch den ganzen hinteren Abschnitt der Netzhaut (Fall TT). 

Fig. 4. Schnitt durch den ganzen hinteren Abschnitt der Netzhaut (Fall IV). 

Fig. 5. Schnitt durch die Papille (Fall Vi. 


Experimentelle Untersuchungen über die Durchlässigkeit 
der durchsichtigen Medien des Auges für das Ultrarot 
künstlicher Lichtquellen. 


Von 
Dr. A. Vogt, 


Oberarzt der Augenabteilung der Kant. Krankenanstalt Aarau. 


1. Einleitung. 


Von den mehr als 10 Oktaven des Sonnenspektrums (von 100 ww 
bis 60000 uu Wellenlänge) nimmt das sichtbare Spektrum nur etwa 
eine Oktave ein, von 760 uu (Ultrarotgrenze) bis 396 uu (üusserstes 
Violett); auf das Ultraviolett fallen zwei Oktaven, sieben Oktaven 
dagegen auf das Ultrarot. 

Wiührend heute die Untersuchungen über die Durchlüssigkeit der 
durchsichtigen Augenmedien für das Ultraviolett zu einem gewissen 
Abschlusse gelangt sind, liegen über die Durchlässigkeit für Ultrarot 
nur ungenügende und sich widersprechende Ergebnisse vor. 

Diejenigen Autoren, welche die Wirkung greller Lichtquellen auf 
das Auge experimentell studierten, haben die Wirkung des Ultrarot 
entweder gar nicht oder nur ungenügend von derjenigen des sichtbaren 
Lichtes zu isolieren versucht. Alle pflegten das Ultrarot dadurch teil- 
weise auszuschalten, dass sie die Gesamtstrahlung eine Wasserschicht 
passieren liessen. Widmark benutzte hierzu in seinen Versuchen über 
die Einwirkung des Lichtes auf die Linse eine 4—5 cm dicke, später 
2 cm dicke Wasserschicht und in andern Versuchen eine 3 bzw. 0,1 cm 
dicke Schicht von Alaunwasser. Ausserdem hatte die Strahlung zwei Berg- 
krystallinsen zu passieren. Nach seinen Versuchen waren Ultrarot und 
sichtbares Licht ohne schüdigende Wirkung auf die Linse. Dass sie 
dagegen starke Reizung der äusseren Teile des Auges zu provozieren 
vermögen, hatten Widmark und Ogneff schon früher vielfach ge- 
zeigt. Welcher Anteil dabei dem Ultrarot und welcher dem sichtbaren 
Licht zukam, wurde nicht oder nur ungenügend untersucht. 

Birch-Hirschfeld schreibt in seinen Versuchen über Schädigung 
der Netzhaut durch Licht den ultraroten Strahlen keine wesentliche 
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Bedeutung zu, da er dieselben ebenfalls durch Wasser stark ab- 
geschwächt hatte. Auch er versuchte, so wenig wie die andern Autoren, 
welche die schädigende Wirkung greller Lichtquellen auf das Auge 
studierten, die Wirkung des Ultrarot, das nach Passieren der ab- 
schwächenden Wasserschicht noch zum Auge und insbesondere zur 
Netzhaut gelangte, von der Wirkung, insbesondere des sichtbaren 
Spektrums zu trennen. 

Dass die physiologische und pathologische Bedeutung des Ultra- 
rot bisher keinem experimentellen Studium unterworfen wurde, liegt 
einerseits an der Schwierigkeit der genauen Isolierung dieses Spek- 
tralgebiets. Lampenruss, der etwa als Filter benutzt wird, absorbiert 
das Ultrarot viel zu stark (s. u. S. 175). 

Das klassische Filter ist Jodschwefelkohlenstoff (Tyndall) oder 
eine Lösung von Jod in Jodäthyl. Es bereitet aber dieses Filter die 
Schwierigkeit, dass es zu Blendungsexperimenten in Steinsalzgefiisse 
gefüllt werden muss. Glasgefässe würden einerseits durch die Wärme- 
strahlung erhitzt, anderseits selber einen beträchtlichen Teil der strah- 
lenden Wärme absorbieren. 

Es bleiben endlich als Isoliermittel vollig undurchsichtige schwarze 
Gläser und schwarzer Glimmer. Allein diese lassen ungenügend durch; 
wie Melloni zeigte, bei genügender Schichtdicke nur etwas über 1, 
der Würmestrahlung einer Locatellilampe oder einer weissglithenden 
Platinspirale. Auch Ebonit ist ungenügend diatherman. 

Anderseits ist dem Studium der Physiologie des Ultrarot bisher 
deshalb so wenig Beachtung geschenkt worden, weil man über die 
Diathermansie (wie Melloni die Durchlässigkeit für Ultrarot nennt) der 
Augenmedien im Unklaren war. Die Untersuchungen, welche zum ersten- 
mal diese Frage zu entscheiden versuchten, fanden vor mehr als einem 
halben Jahrhundert statt. Sie führten zu sich völlig widersprechenden Er- 
gebnissen. Cima, Franz, Janssen, Tyndall, spiiter F. Klug, Engel- 
mann fanden die Augenmedien in gewissem Grade diatherman, Briicke 
und Knoblauch konnten experimentell keine Durchlässigkeit für 
Ultrarot nachweisen. Helmholtz citiert z. T. die Beobachtungen dieser 
Autoren und neigt selber der Auffassung Brückes zu, wenn er sagt 
(Physiol. Optik 1896. 8. 282): „jedenfalls steht fest, dass von den 
unsichtbaren oder überroten Strahlen wenig oder nichts mehr zur 
Netzhaut gelangen kann, und es scheint dieser Umstand zu genügen, 
um ihre Unsichtbarkeit zu erklären.“ 

Es ıst daher begreiflich, dass für Erkrankungen des Auges, die 
auf Lichtwirkungen bezogen werden, insbesondere für Erkrankungen 
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der Iris, Linse, Netzhaut die ultraroten Strahlen ätiologisch ohne 
weiteres ausser Betracht gelassen wurden. 

Für den Glasbläserstar, der von vielen als eine Wirkung des 
Ultraviolett angesehen wird, ist eine Wärmewirkung nur von Leber 
(Cirkulationsverhältnisse. 1903. S. 454), Hirschberg und Vogt (Arch. 
f. Augenheilk. Bd. LX, 2. 3. S. 175. 1908) in Betracht gezogen 
worden: Leber nimmt als Ursache die durch die Hitze bedingte 
Konzentration des Kammerwassers an, während Hirschberg wie 
Verf. dies an die Möglichkeit einer Wirkung der ultraroten Strah- 
lung dachte. 

Birch-Hirschfeld glaubt in seinen Untersuchungen über die 
Schädigung der Netzhaut durch Licht die Wirkung des Ultrarot 
gegenüber der Wirkung des sichtbaren und ultravioletten Lichtes ver- 
nachlässigen zu können, nachdem die Strahlung durch eine Wasser- 
schicht filtriert wurde. Eine Angabe über die Dicke der Schicht 
konnte ich nicht finden. Er bezeichnet das durch Wasser filtrierte 
Bogenlicht als seiner Wärmestrahlen beraubt (Lubarsch und Oster- 
tag, Ergebnisse d. Pathol. u. pathol. Anat. 1910. S. 508). 

Wir hielten es nicht für überflüssig, bei dem unklaren Stande der 
Frage neue Untersuchungen über die Durchlässigkeit der Augen- 
medien für Wärmestrahlung vorzunehmen insbesondere auch deshalb, 
weil elektrisches Licht, wie es gerade von Widmark, Ogneff, 
Birch-Hirschfeld, Herzog u. A. für die Blendungsversuche be- 
nutzt wurde, in dieser Beziehung noch gar nie untersucht worden ist. 
Denn Cima und Janssen hatten Petrollicht, Franz Sonnenlicht, 
Engelmann und Klug Gaslicht bzw. Sonnenlicht verwendet. Unter 
den verschiedenen Lichtarten ist aber nicht nur die Quantität!) der 
ultraroten Strahlung eine höchst verschiedene, sondern auch die Qua- 
lität, die sich, wie ich zeigen werde, gerade ganz besonders durch die 
spezielle Art der Diathermansie der Augenmedien äussert. 

Ausserdem waren genauere Untersuchungen deshalb von Inter- 
esse, weil das Spektrum dicsseits und jenseits der Rot- Ultrarotgrenze 
sowohl physiologisch als physikalisch ein so ausserordentlich differen- 


1) Uber diese gibt die neuere Arbeit von Voege „Über Licht- und Wärme- 
strahlung der künstlichen Lichtquellen“ (Journ. f. Gasbeleuchtung und Wasser- 
versorgung. Nr. 13. 1911) Aufschluss. Voege findet einen wesentlich höheren 
Gehalt der künstlichen Lichtquellen an Wärmestrahlen, als des diffusen Tages- 
lichtes. So ist die Strahlung der Petrollampe ungefähr 80 mal, die des Argand- 
brenners ungefähr 120 mal, die einer Kohlenfadenlampe ungefähr 20 mal inten- 
siver, als die des diffusen mittleren Tageslichtes. 
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tes Verhalten zeigt. Hier sichtbares, dort unsichtbares Licht, hier ge- 
ringe, dort sehr hohe thermische Wirkung. Schon die Priifung der 
Behauptung Briickes (Vorlesungen iiber Physiologie. 1874) war von 
Wert, dass das Ultrarot deshalb unsichtbar sei, weil es nicht zur 
Netzhaut gelange, dass also die äussere Rotgrenze mit der Grenze 
der Totalabsorption zusammenfalle. 

Bevor ich auf die wenigen bisherigen Untersuchungen über die 
Diathermansie der Augenmedien eingehe, sei es mir gestattet, die 
Physik des Ultrarot, soweit sie für die vorliegende Frage in Betracht 
kommt, kurz zu besprechen. 


2. Physik des Ultrarot. 


Die ultraroten Strahlen haben eine Wellenlänge von 760 uw und 
darüber. Die längsten, somit am schwächsten brechbaren, erreichen 60000 uu 
(= 0,06 mm), also eine Wellenlänge, die von einem Millimeter nicht mehr 
sehr entfernt ist. Sie sind dadurch, dass sie sich reflektieren, brechen, 
beugen und polarisieren lassen, als Lichtstrahlen charakterisiert, wenn sie 
auch unsichtbar sind. Ihre thermische Wirkung ist ihr Hauptcharakte- 
risticum. Sie ist für die meisten Lichtquellen am grössten bei etwa 
1000 uu. Wie die ultravioletten und die sichtbaren Strahlen haben sie 
auch chemische Wirkungen. Sie vermögen z. B. Quecksilberjodide in 
ihrer Farbe zu verändern. 

Erwärmen wir einen Körper, so schwingen seine Teilchen zunächst 
nur mässig und die von ihnen in den umgebenden Äther ausgesandten 
Wellen haben eine relativ grosse Wellenlänge. Wir haben langwellige 
ultrarote Strahlen vor uns. Fahren wir fort mit der Erhitzung des Körpers, 
so schwingen seine Atome immer lebhafter, zu den langen ausgesandten 
Wellen gesellen sich solche von immer kleinerer Wellenlänge und höherer 
Schwingungszahl!). Bei nahezu 500° C. beginnt der Körper ausser diesen 
unsichtbaren auch sichtbare, zunächst rote Strahlen auszusenden (Rotglut)?), 

1) Gleichzeitig nehmen aber auch, wie Tyndall zuerst nachwies, die zu- 
erst aufgetretenen langen Wellen in hohem Masse an Intensität zu. Es ver- 
hält sich somit mit den dunklen Strahlen wie mit den leuchtenden, z.B. roten, 
welche mit Erhöhung der Temperatur an Intensität zunehmen. Siehe Tyndall, 
Pogg. Ann. Bd. CXXIV. S. 40. 1865. 

3) Der Physiker Lummer (Wied. Ann. d. Physik u. Chemie. Bd. LXII. 
S. 14—29. 1897) hat auf Grund der Beobachtungen von H. F. Weber (Sitzungsber. 
d. Berl. Akad. 28. S. 491. 1897) festgestellt, dass die Peripherie unserer Netz- 
haut schon vor Beginn der Rotglut, etwa bei 400° C. eine ,,Grauglut* d.h. ein 
nebelgraues, unstet auf und ab huschendes Licht wahrnimmt. Das Unstete Ge- 
spensterhafte dieses Lichtes beruht darauf, dass es von der Fovea nicht wahr- 
genommen wird, d.h. sofort verschwindet, wenn wir es fixieren wollen. Lummer 
führt diese Erscheinung, wie mir scheint mit Recht, auf das Fehlen der Strahlen 
in der Fovea centralis zurück. 
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bei 1000? (Weissglut) sendet er auch die andersfarbigen und ultravio- 
letten Wellenlàngen des Spektrums aus. 

Die verschiedenen Medien sind für das Ultrarot, wie dies für Ultra- 
violett und sichtbares Licht gilt, in verschiedenem Grade durchlässig. 
Für die Durchlässigkeit für die ultraroten Strahlen gilt der Kirchhoffsche 
Satz: Alle Körper absorbieren diejenigen Strahlen am meisten, welche 
sie selbst aussenden. Da die verschiedenen Wellenlängen des Ultrarot 
von den verschiedenen Medien in verschiedenem Masse durchgelassen 
werden, kann man, analog wie für das sichtbare Licht, verschiedene 
Farben der durchlassenden Medien unterscheiden, sog. Wärmefarben. 

Auch braucht ein Medium, das für Ultrarot durchlässig ist, durch- 
aus nicht für sichtbares Licht durchlässig zu sein, worauf die für uns 
wertvolle Eigenschaft gewisser Körper beruht, die beiden Spektralarten 
zu trennen. Wie oben erwähnt, gilt diese Eigenschaft für gewisse schwarze, 
völlig undurchsichtige Gläser, schwarzer Glimmer, Ebonit, Lampenruss, 
ferner eine Jodschwefelkohlenstofflósung, die das Ultrarot, allerdings in 
verschiedenem Masse, durchlassen. 

Die Diathermansie der Jod-Schwefelkohlenstofflósung stellte zuerst 
Tyndall fest. Er fand, dass eine solche undurchsichtige Lösung von 
elektrischem Licht 90?|,, von Lampenruss 100? 100*/,, von einer rotglühen- 
den Platinspirale 100?/, von einer weissglühenden Platinspirale 90*[, 
der Wärmestrahlung durchlasse. 

Umgekehrt sind dagegen durchsichtige Körper für Ultrarot stets 
in bestimmtem Grade durchlässig (mit Ausnahme gewisser Eisenoxydulver- 
bindungen, s. u.). Durchsichtige Körper absorbieren nach dem Gesetz von 
Masson und Jamin!)ultrarote Strahlen um so stärker, je geringer deren 
: Brechkraft, somit je grösser deren Wellenlänge ist. So lassen die meisten 
durchsichtigen Substauzen die dunklen Strahlen in der Nähe des Rot 
durch, während dagegen lange Wellenlängen, wie die von Kohlenruss 
100° ausgesandten, von den meisten durchsichtigen Körpern hochgradig 
absorbiert werden (vgl. Carl Schultz-Sellak, Pogg. Ann. Bd. CXXXIX. 
1870). Eine Ausnahme machen die Chlor-, Jod-, Brom- und Fluorverbin- 
dungen aller Elemente in fester und flüssiger Form und ebenso viele 
Sulfide. ‘Diese Verbindungen sind für die Kohlenrusswärme 100° stark 
diatherman. So geht Russwärme 100° durch Flussspat, Steinsalz, Schwefel, 
Sylvin (= XC!), Jodschwefelkoblenstoft, Schwefelkohlenstoff, Brom, Chlor- 
und Bromsilber, Jodkalium, Bromkalium, Kryolith, Zinkblende. Da diese 
Stoffe auch für das kürzerwellige Ultrarot durchgängig sind, können sie 
als wärme-farblos bezeichnet werden. 

Für einige wärmedurchlässige Medien ist gezeigt worden, dass die 
Absorption mit steigender Temperatur des strahlenden Körpers abnimmt, 
somit die Diathermansie zu. Dies bewies für Glas Schneebeli (Wied. 
Ann. Bd. XXII. 1884), für Glimmer Edler (Wied. Ann. Bd. XL. 1890), 
für Steinsalz Baur (Wied. Ann. Bd. XIX. 1383). 

Die Durchlässigkeit für Glas (Glasart nicht genauer definiert) hat zum 
ersten Mal Melloni (Poggend. Ann. Bd. XXXV. S. 385, 529. 1835) 


!') Compt. rend. Bd. XXNT. S. 14. 1851. 
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bestimmt. In seiner nachstehenden Tabelle bedeuten die "jọ die durch- 
gelassene Würmemenge. 


Glasdicke Locatellilampe Kupfer 400° Wasser 100? 


1mm 46°], 9°, 0 
2mm 410), 19]; 0 
3mm 3310, 3,49, 0 


Nach Zsigmondi (Wied. Ann. Bd. XLIX. S. 531. 1893), der als 
Lichtquelle einen Argandbrenner benutzte, werden Gläser durch Zusatz 
von Eisenoxydul hochgradig adiatherman. Jenaer Glas Nr. 21, Tonerde- 
natronglas mit Eisenoxydul schwach bläulichgrün gefärbt, lassen tj weniger 
des Ultrarot durch, als Spiegelglas gleicher Dicke. Glas A Natronkalk- 
crown blaugrün gefärbt durch 19], Eisenoxydul lässt kaum !/,, des Ultra- 
rot, das durch Spiegelglas geht, durch. Gar nichts von dem Ultrarot des 
Argandbrenners lässt Glas B Natronkalk-crown blaugrün (durch 2°), Eisen- 
oxydul) in 8,5 mm Dicke durch. 

Wie Zsigmondy (ibid.) zeigte, sind auch Eisenoxydulsalz- 
lósungen, sogar wenn sie so dünn sind, dass sie farblos erscheinen, 
für strahlende Wärme hochgradig adiatlıerman, so z. B. Ferrosulfat und 
Eisenchlorür !). 

Über die Frage, ob Alaunlósungen (die Widmark zur Filtration 
des Ultrarot benutzte) stärker die strahlende Wärme absorbieren als Wasser, 
sind in den letzten Jahren verschiedene Versuche angestellt worden. 
Während S. L. Bidwell (Nature XLIV. p. 565, 185. 1891) findet, dass 
Alaun eher weniger Strahlen absorbiert als das Wasser, findet Porter 
das Gegenteil und Hutchins dasselbe wie Bidwell (Porter, Nature 
XLV. p. 29. 1891; Hutchins, Sill. Journ., XLIII. p. 526. 1892), Bei 
Melloni finde ich, dass Alaunkrystall 3°;,, Eis nur 6°), der Strahlung 
der Locatellilampe durchlässt; es ist daher Alaunlösung wohl als höchst 
zweifelhaftes Filter für Ultrarot zu betrachten! 

Von besonderem Interesse für unsere Untersuchungen ist die Dia- 
thermansie des Wassers. Tyndall (Phil. Transact. Wärme. 4. Aufl. 1864. 
S. 483) stellte fest, dass von der Wärmestrahlung einer Wasserstofi- 
flamme 5,8?|, durch eine Wasserschicht von 0,507 mm durchgehen, 1,1°,, 
durch eine Wasserschicht von 1,778 mm, 0?], durch eine 3,556 mm dicke 
Wasserschicht. Bringt man dagegen in derselben Wasserstotltlamme eine 
Platinspirale zum Gliihen, so lassen 1,778 mm Wasser 6,4?|, (ohne Spi- 
rale 1,1%,) durch. Die Platinspirale verwandelt somit einen Teil der fort- 
geleiteten Wärme der Flamme in strahlende Wärme. 

Auf diese Tatsache, dass die glühende Platinspirale eine 
ganz andere Qualität von Ultrarot aussendet, als die Wasser- 


1) Ob fiir die modernen Projektionsapparate (Diaskope und Epidiaskope) 
diese von Zsigmondy gefundenen Tatsachen zur Absorption der für die Prä- 
parate und Bilder so verderblichen Wärmestrahlung nutzbar gemacht wurden, 
ist mir nicht bekannt. Sollte es nicht geschehen sein, so möchte ich den Vor- 
schlag zu einem Versuch machen. Es wären durch das Eisenoxydulsalz möglichst 
wenig gefärbte Lösungen und Gläser zu verwenden. 


Experimentelle Untersuchungen über die Durchlüssigkeit usw. 161 


stofflamme, trotzdem die Temperatur der letzteren dieselbe 
ist, wie die der Platinspirale, móchte ich ganz besonders hin- 
weisen. | 

Was die Qualität der vom Wasser durchgelassenen Würme- 
strahlen betrifft, so gilt auch hier das oben erwähnte Gesetz von 
Masson und Jamin. Schon bei Melloni finde ich (Über eine neue Eigen- 
schaft der Sonnenwärme. Pogg. Ann. Bd. XXIV. 1832) erwähnt, „dass 
die Wärmestrahlen des Sonnenspektrums beim Durchgange durch Wasser 
einen um so grösseren Verlust erleiden, je geringer ihre Brechbar- 
keit ist“. 

Melloni stellte (ibid.) folgende Absorption der Wärme des Sonnen- 
spektrums durch Wasser fest: 








Temperatur (Grade des шр m 
Zonen des Wärme- Thermomultiplikators underts 
spektrums der Sonne | vor der nach der | Unterschiede ee 
Zwischenstellung desWassers) peraturen 
Violett 2 2 0 0,00. 
Indigo 5 4,5 0,5 0,10 
. Blau 9 8 1 0,11 
Grün 12 10 2 0,17 
Gelb . 95 20 5 0,20 
Orange 29 21 8 0,27 
Rot 32 20 12 0,37 
erste dunkle Zone 29 14 15 0,52 
zweite „ % 25 9 16 0,64 
dritte ,, ” 12 3 9 0,75 
vierte „ ” 9 1 8 0,88 
fünfte „ 5 5 0,5 4,5 0,90 
sechste „, А 2 0 | 9 1,00 


Es bleibt noch auf das Verháltnis der thermischen Wirkung 
der leuchtenden Strahlen zu derjenigen der dunklen Würme- 
strahlen einer Lichtquelle hinzuweisen. Einwandsfreie Versuche über 
dieses Verhältnis verdanken wir Tyndall (Pogg. Ann. Bd. CXXIV. S. 44. 
1865). Tyndall stellte folgenden Versuch an: vor der Kammer, welche 
eine bis zur blendenden Weissglut erhitzte Platinspirale enthielt, wurde 
eine mit durchsichtigem Schwefelkohlenstoff gefullte Steinsalzzelle auf- 
gestellt. Dann wurde die durchsichtige Flüssigkeit ausgegossen und durch 
die Schwefelkohlenstoff-Jodlósung ersetzt. Die in beiden Füllen beobach- 
teten Ablenkungen am Galvanometer waren: 


Strablung des weissglühenden Platins 


durch durchsichtigen CS, durch die undurchsichtige CS,-Jodlésung 
73,9° 73,9° 
73,8° 72,9° 


Alle leuchtenden Strahlen gingen durch den transparenten Schwefel- 
kohlenstoff, keine derselben durch die Jodlésung. Dennoch sehen wir, 
welch ein kleiner Unterschied durch die Vertauschung bewirkt ward. Das 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 1. 11 
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Verhältnis der leuchtenden Wärme zur dunklen, aus obigen Beobachtungen 
berechnet, lässt sich so ausdrücken: 

Dividiert man die Strahlung der durch einen elektrischen Strom zur 
Weissglut erhitzten Platinspirale in 24 gleiche Teile, so ist einer dieser 
Teile leuchtend und 23 sind dunkel. 

In ühnlicher Weise fand Tyndall das Verhültnis bei einer hellen 
Gasflamme = 1 zu 25, bei einer Ölllamme — 1 zu 30, bei elektrischem 
Licht = 1 zu 10. Eine dunkle, sowie auch eine rotglühende Platinspi- 
rale liessen sämtliche Wärme durch die undurchsichtige Lösung durch- 
treten. | 

Tyndall beweist damit, dass die Wirmewirkung der sichtbaren 
Strahlen gegenüber derjenigen der dunklen Strahlen ausserordentlich ge- 
ring ist. 

Es sei schliesslich im Interesse des Verstündnisses unserer Versuche 
besonders hervorgehoben, dass zwischen dunklen Würmestrahlen aus leuch- 
tender Würmequelle und aus dunkler Wärmequelle insofern ein wesent- 
licher Unterschied besteht, als nur die ersteren die kürzesten Wellen- 
längen der dunklen Wärmestrahlung aufweisen und zwar gerade diejenigen 
Wellenlängen, welche Wasser und die Medien des Auges zu durchdringen 
vermögen. 


3. Die bisherigen Versuche über die Diathermansie des Auges. 


Als der erste versuchte Brücke im Jahre 1845 (Müllers Arch. 
S. 262) die Frage der Diathermansie der Augen zu lósen. Im folgen- 
den Jahre wiederholte Brücke seine Versuche mit dem Physiker 
Knoblauch (Müllers Arch. usw. 1846. S. 379, s. a. Pogg. Ann. 
Bd. LXV. S. 598). 


Brücke und Knoblauch fanden, dass die Augenmedien adia- 
therman sind. 


Als leuchtende Wärmequelle diente eine Argandsche Lampe, wäh- 
rend dieselbe Lampe, mit einem schwarzen Eisenblecheylinder verdeckt, 
die dunkle Würmequelle abgab. Die Beobachtung ergab, bei direkter Be- 
strahlung einer Thermosäule, bei 40—50° Ablenkung der Galvanometer- 
nadeln nur 8—9° Ablenkung bei Zwischenschaltung der Cornea. Bei 
Zwischenstellung der Krystallinse reduzierte sich die Ablenkung auf 1!],. 
Bei gleichzeitiger Zwischenstellung beider Körper war eine Wärmewirkung 
gar nicht mehr wahrzunehmen. Wurde der dunkle Cylinder um die Flamme 
der Lampe gestellt, so zeigte das Galvanometer gar keine Ablenkung, 
weder wenn die Linse, noch wenn die Cornea in den Weg der Wärme- 
strahlen eingeschaltet wurde. Brücke schloss aus diesen Versuchen, dass 
die Medien des Auges den Wärmestrablen den Durchtritt nicht gestatten, 
dass also auch eine Erregung der Netzhaut durch dieselben gar nicht 
stattfinden könne. Die ultraroten Strahlen seien wohl deshalb nicht wahr- 
nehmbar, weil sie nicht zur Netzhaut gelangen. 

Auch auf auderm Wege gelangten Brücke und Knohlauch zum 
selben Resultate. Es wurden Hornhaut, Glaskörper und Linse eines 
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Ochsenauges in eine passende röhrenförmige Fassung so eingeschaltet, 
dass Hornhaut und Linse die vordere und hintere Begrenzung bildeten, 
der Glaskörper zwischen beiden lag. Durch dieses vollkommen durch- 
sichtige System fiel Sonnenlicht, von einem Heliostaten in ein dunkles 
Zimmer geworfen, auf eine thermoelektrische Säule. Es brachte eine Ab- 
lenkung des damit verbundenen Multiplikators von 20—30° hervor. 
Nachdem aber die beiden Seiten des Auges über einer Terpentinflamme 
berusst waren, was vollkommen gut und, wie die nachherige Untersuchung 
zeigte, ohne alle sonstige Veränderung der Hornhaut und Linse gelang, 
konnte keine Wärme mehr durch das Auge hindurchstrahlen. Russschichten 
sind aber für die dunklen Wärmestrahlen durchgängig, nicht für die 
leuchtenden. 

Es waren daher, wie Brücke und Knoblauch schlossen, die durch- 
sichtigen Augenmedien für Ultrarot nicht durchlässig. 


Einige Jahre später fand dagegen Cima, dessen Arbeit (Sull. 
potere degli umori etc. Torino 1852) mir nur im Referat zugänglich 
ist, dass von 100 auffallenden Wärmestrahlen einer Locatellischen 
Lampe 9 die drei Medien Glaskörper, Linse und Cornea durchsetzen. 
Die Linse liess 13°), durch. 

Zu einem ähnlichen Resultat wie Cima gelangten Janssen!) 
und unabhängig von ihm Franz?) 


Janssen diente als Wärmequelle eine Moderatorenlampe. Die Augen- 
medien liessen ungefähr 8 Strahlen von 100 durch. Zum Teil untersuchte 
er die Medien einzeln. Um die Thermochrose der einzelnen Medien zu 
bestimmen, verglich Janssen die Diathermansie derselben mit derjenigen 
des Wassers, bei Anwendung verschiedener Wärmequellen. Er fand eine 
völlige Übereinstimmung in der Absorptionskraft einer Schicht Wassers und 
einer gleich dicken Schicht irgendeines das Auge zusammensetzenden durch- 
sichtigen Mediums. Da nach Melloni die dunkle Wärme Wasser zu durch- 
dringen vermag, so folgte aus Janssens Beobachtungen, dass dunkle 
Wärmestrahlen bis zur Netzhaut gelangen können. 


Franz erreichte 1862 auf anderm Wege ein ähnliches Resultat, Er 
benutzte als Wärmequelle die Sonne, deren Spektrum er mit Hilfe eines 
Steinsalzprisma erzeugte. In späteren Versuchen benutzte er zur Erzielung 
eines breiteren Spektrums ein Flintglasprisma. Die Hornhaut eines Ochsen- 
auges wurde an einem hohlen Metallcylinder aufgeblasen erhalten. Die 
Linse wurde zwischen Kochsalzplatten, später zwischen Glasplatten auf 
2 mm zusammengepresst. Die einzelnen Gebiete des im sichtbaren Teil 
18mm breiten Spektrums konnten durch einen Isolierschirm mit 3 mm 
Spalte getrennt untersucht werden. 


Franz’ Resultate ergeben, dass die Absorptionskraft der ver- 
schiedenen Augenmedien der des Wassers sehr ähnlich kommt, nur 


1) Compt. rend. LI. p. 128—131, 373—314. 


3) Pogg. Ann. Bd. CIV, S. 266—279. 
11* 
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Hornhaut und Krystallinse scheinen von den ultraroten Strahlen 
mehr zu absorbieren als das Wasser. Franz stellt daher der Auf- 
fassung von Brücke und Knoblauch die Behauptung gegenüber, 
dass der Sehnerv die langsamen Schwingungen der dunklen Strahlen 
nicht wiederzugeben vermóge, dass sie aber ziemlich zahlreich zu 
demselben gelangen. 

Der englische Physiker Tyndall kam in Übereinstimmung mit 
Brücke und Knoblauch auf experimentellem Wege zu der Auf- 
fassung, dass die Augenmedien ganz oder nahezu ganz für \Värme- 
strahlung undurchlässig seien (nach Franz citiert). 

Später aber (1865) kam Tyndall (Pogg. Ann. Bd. CXXIV. 
1865) zu anderm Resultate. In zahlreichen Versuchen, die durch ihre 
geniale Anordnung die Bewunderung erregen, ermittelte T yndall die 
Emission glühender und nicht glühender Kórper und bestimmte ein- 
wandsfrei das Verhültnis der thermischen Wirkung des leuchtenden 
und des ultraroten Spektrums der Platinspirale und des elektrischen 
Lichtes. Er fand in Übereinstimmung mit Janssen und Franz die 
Durchlässigkeit der Augenmedien ähnlich der des Wassers. So er- 
gab sich durch Versuche mit der Glasflüssigkeit eines Ochsen, dass 
ein Fünftel der dunklen Wärmestrahlen, die von einem intensiven 
elektrischen Licht ausgesandt werden!), die Netzhaut erreicht. Er zieht 
daraus den Schluss: „Da in je 10 gleichen Teilen der Ausstrahlung 
einer elekrischen Lampe 9 aus dunklen Strahlen bestehen, so folgt, 
dass bei der elektrischen Lampe nahezu zwei Drittel der gesamten 
Strahlung, welche wirklich die Netzhaut erreicht, unfähig sind, Sehen 
zu erregen.“ 

Klug (Über die Diathermansie der Augenmedien. Arch. f. 
Physiol. v. Du Bois-Reymond. 1878. 8.246) bestätigt die Resultate 
Franz’ und Janssens. Als Lichtquelle dienten Gasflamme und Sonne. 
Er fand, im Gegensatz zu Franz, eine stärkere Absorptionsfähigkeit 
der Augenmedien als des Wassers. Am stärksten absorbierte die 
Linse und zwar so stark wie das „Gesamtauge“. 

Das Auge als solches untersuchte er jedoch nicht, sondern brachte, 
wie die früheren Autoren, Glaskörper, Linse und Cornea in ein Cy- 
lindergefáss. So fand er eine Gesamtdurchlässigkeit von 79, für die 
Argandflamme. Alle diese Strahlen waren dunkel. Vom Sonnenlicht 
absorbierte die Linse 80°),, die Hornhaut ungefähr 50°|,, der Glas- 
körper etwas weniger als 50°), der Strahlung. Das „Gesamtauge“ 


1) Benutzt wurde eine Kohlenelektrodenlampe von ungefähr 650 Mk. 


Experimentelle Untersuchungen über die Durchlässigkeit usw. 165 


liess 27°], der gesamten Sonnenwürme durch. Die durchgelassenen, 
dunkeln Wärmestrahlen betrugen 18,1%). Klug schliesst aus seinen 
Versuchen, dass ein Drittel der zur Netzhaut gelangenden Sonnen- 
strahlen dunkel seien, unfähig Lichtempfindungen zu erregen. 

Engelmann 1882!) ist der letzte, der sich mit der Frage 
der Diathermansie der Augenmedien befasst hat. Er stellte bloss 
qualitative Untersuchungen an und zwar auf physiologischem Wege. 
Das von ihm beschriebene Bacterium photometricum hat die Eigen- 
schaft, im spektralen Licht immer das innere Ultrarot aufzusuchen. 
Engelmann beobachtete mittels Mikrospektralobjektivs die An- 
sammlung des Bacterium photometricum auch dann in für das Bac- 
terium charakteristischer Weise im inneren Ultrarot, wenn er die zu 
dem Mikrospektralobjektiv gelangenden Lichtstrahlen vorher Wasser, 
Glas, Glaskörper, Linsensubstanz, Hornhaut passieren liess. Als Licht- 
quelle diente ihm die Flamme des grossen Suggschen Gasbrenners. 
Das Mikroskop befand sich im Dunkelkasten. Engelmann glaubt 
damit bewiesen zu haben, ,dass die Grenze der Sichtbarkeit des 
Spektrums am roten Ende wirklich auch die Grenze für die Empfind- 
lichkeit der Netzhautelemente für schwücher brechbare Strahlen ist“. 
Wesentlicher als diese Folgerung aus seinen Versuchen scheint mir 
die, dass die Grenze der Diathermansitát der Augenmedien nicht mit 
der Grenze der Sichtbarkeit zusammenfällt. 

Die Medien in toto hat Engelmann nicht geprüft. 


4. Kritik der bisherigen Untersuchungen. 


1. Cima hat nur das Licht einer Locatellilampe benutzt. Seine 
Erfahrungen gelten für die heute gebräuchlichen Lichtquellen nicht. 
Die Versuchsmethode, die er anwandte, ist mir nicht bekannt, da ich 
seine Abhandlung nirgends, auch in Turin nicht, erhalten konnte. 

2. Brücke und Knoblauch. Die zuerst erwähnte Versuchsan- 
ordnung ergibt für Cornea einerseits und übrige Medien anderseits 
ein so differentes Verhalten, dass dieses in einem Versuchsfehler ge- 
sucht werden muss. Alle andern Autoren fanden eine auffallende 
Übereinstimmung in der Diathermansie der Cornea und der übrigen 
Medien. Während die Cornea eine ausserordentliche Durchlässigkeit 
zeigte (!|, bis !|; der Gesamtstrahlung!), liess die Linse nur ungeführ 
1 durch. 

In der zweiten Versuchsanordnung ist dieser Fehler nicht vor- 


1) Onderzoekingen gedaan in het Physiol. Laboratorium der Utrechtsche 
Hoogeschool, Derde Reeks VII, 2. p. 291. 1882. 
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handen: Linse, Glaskórper und Cornea zusammen liessen noch eine 
sehr beträchtliche Wärmestrahlung durch (während bei der ersteren 
‘Versuchsanordnung Linse und Cornea zusammen, ohne Glaskörper, 
gar nichts durchgelassen hatten!). Schon aus diesem Ergebnis hätten 
Brücke und Knoblauch eine beträchtliche Diathermansie folgern 
können. Denn die thermische Wirkung der sichtbaren Strahlen ist 
gegenüber der der dunklen sehr klein. Als nun die Grenzflächen be- 
russt waren, fehlte ein Ausschlag. Durch den Russ werden aber auch 
kurzwelligere dunkle Strahlen hochgradig absorbiert (siehe unten S. 175). 
Da dies Brücke und Knoblauch ausschlossen, war ihre Schlussfol- 
gerung falsch. 

3. Diese Versuchsfehler haften den Untersuchungen von Franz 
und Janssen nicht an. Janssen und Franz haben treffend die 
Diathermansie der Medien mit der des Wassers verglichen. Gegen 
die Resultate von Franz kann eingewendet werden, dass die Cornea 
am Ende einer Röhre aufgeblasen zu werden pflegte. Franz begeg- 
nete zwar dadurch dem Fehler der andern Autoren, die das Licht 
entweder durch die flachgepresste oder unregelmässig gefaltete Cornea 
passieren liessen. Zweifellos hat aber die Franzsche Methode die 
Durchsichtigkeit der Cornea beeinträchtigt. 

Seine Untersuchungen über die Diathermansie des Auges für 
Sonnenlicht sind neben denen von Klug die einzigen (ausser der 
nicht einwandsfreien Brückeschen), die bis jetzt vorliegen. 

4. Bei Tyndall fehlen Angaben über andere Medien als „die 
Glasflüssigkeit'*. 

5. Klugs Untersuchungen beziehen sich auf Sonnenlicht und 
Gaslicht. Eine Untersuchung des Gesamtauges in seiner normalen 
Konfiguration fehlt. 

6. Engelmann hat nur qualitative Versuche angestellt und nur 
für die erste dunkle Zone jenseits der Sichtbarkeitsgrenze. 

Über die Diathermansie für elektrisches Licht hat nur Tyn- 
dall Versuche angestellt, die sich aber auf die Untersuchung nur der 
Glasflüssigkeit beschränken, und zwar durch Kohlenbogenlicht. Elek- 
trisches Glühlicht ist in dieser Richtung bis jetzt nicht untersucht worden. 

Keiner der bisherigen Autoren hat eine Messung der Diather- 
mansie der Augenmedien in deren normalen Situs vorgenommen. 


5. Eigene Versuche. 


Es wurde die Diathermansie von frischen Kalbs- und Schweins- 
augen gemessen. Da insbesondere Linse und Cornea sich schon 
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wenige Stunden nach dem Tode leicht trüben, der durch die Diffusion 
bedingte Verlust aber nicht berechenbar ist, so wurden die Augen 
stets kurze Zeit nach dem Tode verwendet, zu einer Zeit, da sie 
ihre volle Durchsichtigkeit noch besassen. 


I. Alle bisherigen Beobachter hatten nie das Gesamtauge in 
seiner natürlichen Kontinuität der Medien benutzt. Sie hatten ent- 
weder einzelne Medien untersucht, oder dieselben in einer Röhre zu- 
sammengebracht. Es ist klar, dass dadurch die Durchsichtigkeit von 
Cornea und Linse leiden mussten. Ausserdem waren Iris und Kammer- 
wasser dadurch ausser Betracht gelassen. 


Um dieser Fehlerquelle zu begegnen, verfuhr ich auf folgende Weise: 
Es wurde aus der hinteren Sklera ein kreisrundes Stück herausgeschnitten, 
konzentrisch zum hinteren Pol (nicht zum Optikuseintritt). Die Öffnung 
stimmte in der Grósse mit der Cornea überein. In einen 2—3 mm dicken 
Karton wurde ein kreisrundes Loch geschnitten, dessen Durchmesser etwas 
mehr als der Durchmesser der Cornea, vom nasalen zum temporalen Lim- 
bus gemessen, betrug. Das Auge konnte von oben durchstrahlt werden. 
Unmittelbar unterhalb Corneascheitel, etwa 1 mm davon entfernt, befan- 
den sich die Elemente der Thermosáule. Das Ganze befand sich in einer 
Holzschachtel. 

In dieser Weise gelang es, Wólbung der Cornea, Kammerwasser und 
Linse in natürlicher Konfiguration zu erhalten. 

Unmittelbar über dem Glaskörper befand sich ein Diaphragma aus 
schwarzem photographischem Papier. Die runde Öffnung hatte 6 mm 
(wo nichts besonderes bemerkt) Durchmesser. Dieses Diaphragma schützte 
die äusseren Teile des Auges vor Erwärmung durch die Lichtquelle. 
Ausserdem war es dadurch sehr leicht möglich, durch Auflegen eines 
schwarzen Papierstücks auf das Diaphragma die Lichtquelle auszuschalten. 
Wurde dieses Papierstück in der Grösse und Form so gewählt, dass es 
die Diaphragmaöffnung gerade genügend überdeckte, so war es dadurch 
möglich, sich rasch und sicher jederzeit Rechenschaft darüber zu geben, 
dass die sämtliche zur Thermosäule gelangende Strahlung die durchsich- 
tigen Augenmedien passiert hatte. 

Diese Kontrolle wurde vor und nach jeder Versuchsreihe ausgeführt. 

Die Ränder der Holzschachtel, in welcher sich die Versuchsvorrich- 
tung befand, gestatteten das Auflegen des erwähnten Papierdiaphragmas, 
sowie von Petrischalen, die bald Schwefelkohlenstoffjodlösung, bald Wasser 
aufzunehmen hatten. Die Petrischalenwand hatte einen Durchmesser von 
ungefähr 11/, mm. | 

II. Zur Aufnahme 1. von Kammerwasser, 2. von Linsensubstanz, 
3. von Glaskórper diente eine rechtwinklig ausgemeisselte Hóhlung in 
einem Steinsalzkrystall. Durch ein Kartondiaphragma wurde die zu durch- 
strahlende Substanz isoliert. Die Versuchsanordnung war bei diesen Ver- 
suchen (1—12) insofern abgeändert, als die Thermosäule mit dem ge- 
bräuchlichen 10cm hohen Auffangtrichter montiert war und der Koch- 
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salzkrystal auf dessen freien Rand aufgelegt wurde. Eine ühnliche Ver- 
suchsabänderung erforderten Versuchsreihe XIII und XIV. 


III. Um zu bestimmen, welche Quantitát der Strahlung zur Irisvor- 
derflüche und Vorderflüche der Linse im Pupillarbereich gelangt, mit 
andern Worten, wie viel von Cornea und Kammerwasser durchgelassen 
wird, wurde der Bulbus nach Herstellung der Skeralóffnung von Linse, 
Iris und Glaskörper befreit in die erwähnte Kartonöffnung gebracht (Ver- 
suchsanorduung I) und das hierbei zum Teil verloren gegangene Kammer- 
wasser aus andern Bulbi bis zum Limbus corneae komplettiert. 


Die Distanz der Lichtquelle von der Skleralöffnung ist bei den 
einzelnen Versuchen angegeben. Als Messinstrument diente ein Kaliber- 
stab mit Noniusablesung. 


IV. Die benutzte Jodschwefelkohlenstofflósung wurde in der Dichte 
80 gewühlt, dass der Faden einer Glühlampe bzw. der Funken der be- 
. nutzten Bogenlampe durch dieselbe im sonst dunklen Zimmer gerade nicht 
mehr sichtbar war. Gegen die abgesprengten glühenden Kohlenteilchen 
der (horizontal stehenden) Bogenlampe musste sie durch eine Glasplatte 
geschützt werden. 

V. Als Licht- bzw. Würmequelle dienten: 


1. Eine Messingkugel von 2 cm Durchmesser, die sowohl unter Rot- 
glut als rotglühend verwendet wurde (Erhitzung am Bunsenbrenner). 

2. Ein Kupferwürfel, von 31, cm Seite, autogen geschweisst, mit Sand 
gefüllt. Er wurde schwach rotglühend verwendet. 

3. Elektrische Glühlampen. Die benutzten Lampen wurden, um ver- 
gleichende Würme- und Durchlüssigkeitsbestimmungen zwischen Kohlen- 
faden-, Tantal- und Osminlampen vornehmen zu können, in der elek- 
trischen Glihlampenfabrik A.-G. Aarau genau gemessen (Photometer von 
Lummer und Brodhun). 

Es wurden verwendet: 


1. Kohlenfadenlampe 25 Mk bei 122 Volt, 


2. 99 16 » » 121 99 2) 
3. Tantallampe 16 » » 125 9 
4. Osminlampe 20 , „ 125 , , 
5. 1 6 39 99 125 ^» ° 


Wührend der Versuche mit diesen Lampen kontrollierte eine Hilfs- 
person am Voltmeter die Spannung. 


4. Eine Bogenlampe mit horizontal gestellten Kohlenelektroden. 


VI. Mit der Thermosáule verbunden war ein Engelmannsches Gal- 
vanometer mit Fernrohrablesung. 


VII. Es zeigte sich bei der Untersuchung von dünneren Medien, wie 
der Cornea, durch eine stürkere Licht- oder Würmequelle eine sehr 
störende Erwärmung des Mediums, die durch sekundäre Strahlung das 
Resultat beeinflusste. 

Um diese Fehlerquelle auszuschalten, notierten wir statt der End- 
ablenkung, die durch die sekundäre Strahlung viel zu hoch wurde, den 
primären Ausschlag des Galvanometers. Dieser primäre Ausschlag ist der- 
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jenige, den das Galvanometer in den ersten 3—4 Sekunden nach Ein- 
wirkung der Würmequelle macht. Die Ablenkung kommt nach diesem 
Zeitpunkt für einen Moment zur Ruhe, um dann langsamer in die End- 
ablenkung überzugehen. Wo sie nicht gestört werden konnte, wurde auch 
die Endablenkung abgelesen. Da sich die primäre Ablenkung bei nicht 
sehr kleinen und nicht sehr grossen Ausschlägen zur sekundären Ab- 
lenkung verhält ungefähr wie 1:3, genauer 1:3!|,, so ist die Fehler- 
quelle bei Untersuchung dünnerer Medien zweifellos eine geringere bei 
Ablesung dieser primären als der Endablenkung. 


So beträgt z. B. die primäre Ablenkung für eine 16 Mk Kohlenfaden- 
lampe 66, 66, 68, die Endablenkung 195, 205, 202. Für eine 25 Mk 
Kohlenlampe bei Zwischenschaltung von Wasser und Jodschwefelkohlen- 
stoff lauten die Zahlen 3, 2?|,, 2 beziehungsweise 8'/,, 71/,, 61,. Bei 
blosser Zwischenschaltung von Wasser 3, 3, bzw. 10, 10 oder für eine 
32 Mk Osramlampe, mit Zwischenschaltung von Jodschwefelkohlenstoff 
und Wasser 4, 4, 31},, 4, bzw. 121],, 15, 101), 181),. Wurde nur Wasser 
eingeschaltet: 10, 11, bzw. 35, 32. Wo im folgenden nichts Besonderes 
bemerkt ist (Endablenkung — E.) bezeichnet die Zahl den primären 
Ausschlag. 


Zu sümtlichen Untersuchungen wurde mir von Herrn Rektor Dr. 
A. Tuchschmid, Prof. der Physik in Aarau, in zuvorkommender Weise 
das physikalische Laboratorium der aargauischen Kantonschule zur Ver- 
fügung gestellt. Ich spreche meinem verehrten Lehrer für seine Anleitung 
zu den Versuchen meinen besten Dank aus. 


Die mit ° bezeichneten Zahlen bedeuten die Ablenkung. M. = 
Mittelwert. 


I. Versuch 1—12. Wärmequelle 1. Die rotglühende, 2. die gerade 
unter Rotglut befindliche Messingkugel. Untersuchte Medien: Brunnenwasser, 
Cornea, Linse, Glaskórper und ganzes Auge vom Kalb. Versuchsanordnung 
siehe S. 167 unter II. 


Vers. 1. Brunnenwasser in Petrischale 1!|,mm Schicht. 
a) Rotglut 2°, 31],0 M. 23|,9. 
b) Unter Rotglut 0°, 0°, 25°, 0°, 0,25° M. 0,1° (jedoch unsicher). 


ce). 4 aber 10°, NaCi-Zusatz 0,25°, 0°, 0° M. 0,08°. 
а) Rotglut aber 10°, NaCl-Zusatz 3°, 3° M. 3°. 
Vers. 2. Ohne Medium. 

a) Rotglut 100° М. 100°. 

b) Unter Rotglut 35°, 40° M. 37}/,° 

Vers. 3. Brunnenwasser 5 mm. 

a) Rotglut 1°, 1,25° М. 1,10%. 

b) Unter Rotglut 0°, 0° M. 0°. 


Vers. 4. Brunnenwasser 10 mm. 
a) Rotglut 0,259, 0,5? M. 0,359, 
b) Unter Rotglut 0°, 0° M. 0°. 


170 A. Vogt 


Vers. 5. Brunnenwasser 10mm und Glasplatte 11/, mm. 


a) Rotglut 0,25°, 0,25—0,5° M. 0,3—0,35°. 
b) Unter Rotglut 00 M. 0°. 

Vers. 6. Cornea. 

a) Rotglut 29, 39, 29, 3? M. 2,59. 

b) Unter Rotglut 09, 0? М. 0°. 


Vers. 7. Linse, 4mm Schicht, zerquetscht. 


а) Rotglut 0,59, 0,5? M. 0,59. 
b) Unter Rotglut 0° М. 0°. 
Vers. 8. Klare komplette Linse. 

а) Rotglut 0,25 M. 0,259. 
b) Unter Rotglut O M. 0°. 
Vers. 9. Aquatorial halbierte Linse. 

a) Rotglut 0,5°, 0,5°, 0,25°, 0,5° M. 0,4°. 
b) Unter Rotglut 09, 0? М. 0°. 
Vers. 10. 2!|, mm Linsenschicht (gepresst). 

a) Rotglut 19, 1,5? M. 1,259. 
b) Unter Rotglut 0° M. 0°. 
Vers. 11. Glaskórper 3 mm Schicht. 

a) Rotglut 1,59, 1,5? М. 1,5%. 
b) Unter Rotglut 0°, 0 M. 0°. 


Vers. 12. Ganzes Kalbsauge nach Excision der hinteren Skleral- 
partie, 1. mit, 2. ohne Linse. 

a) Rotglut 0, 0 M. 0°. 

b) Unter Rotglut 0, 0 M. 0°. 

Der letztere Versuch wurde so wiederholt, dass der Corneascheitel 
nach Versuchsanordnung I (siehe S. 167) unmittelbar über Thermosäule 
kam. Trotzdem fand weder bei Rotglut, noch bei Unterrotglut eine Ab- 
lenkung statt. Statt der Messingkugel wurden in Versuch 1— 12 teilweise 
auch erhitzte Kiesel und Alpenkalkstücke verwendet, ohne dass cin anderer 
Erfolg auftrat als mit der Messingkugel. 


II. Versuch 13—17. Würmequelle Kohlenfadenlampe von 16 Mk, 
horizontal stehend. Medien: Brunnenwasser, Glas, undurchsichtige Jod- 
schwefelkohlenstofflósung, ganzes Schweinsauge mit Skleralausschnitt und 
4—5mm Pupillenweite. Distanz vom unteren Rand der Glihlampe bis 
zum Diaphragma 4!/,cm; vom Halbierungspunkt des Längsdurchmessers 
des Lampenvakuum bis Diaphragma 7!/,cm. Versuchsanordnung I, S. 167. 


Vers. 13. Leer 46°, 47° M. 461[,?. 
Vers. 14. 1cm Schicht von Schwefelkohlenstoffjodlösung in Petri- 
schale 30° M. 30°. 
Vers. 15. 1cm Brunnenwasser in Petrischale 7%,8° M. 71],°. 
Vers. 16. a) Schweinsauge 6°, 6° M. 6°. 
b) a und Petrischale 5 M. 59. 
с) " und 1 em undurchsichtige Schwefelkohlen- 


stoffjodlósung in Petrischale 4" М. 4°. 
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d) Schweinsauge und 1cm Brunnenwasser in Petri- 
Schale 4? М. 40, 
e) Leere Schale 45°, 45°, 45 M. 459. 


Vers. 17. Dieselbe Versuchsanordnung, aber Diaphragma 5 statt 
6 mm Durchmesser. 

a) Leer 35°, 40°, 45°, 45°, 45° M. 42°, 

b) Schweinsauge 5, 5, 5, 5, 5 М. 50, 

III. Vers. 18. Würmequelle: Unter Rotglut befindlicher, auf der 
einen Seite offener hohler Kupferwürfel, 3,5 cm Seite, autogen geschweisst, 
mit Sand gefüllt. Medium: ganzes Schweinsauge mit Skleralausschnitt. 
Distanz des Würfels 3cm vom Glaskórper. Versuchsanordnung I, S. 167. 


a) Durch Augenmedien 0, 0 M. O. 

b) Ohne Auge 350?, 400? M. 3759. 

IV. Versuch 19—21. Wiürmequelle: Kohlenbogenlampe. Medium: 
Schweinsauge mit Skleralausschnitt. 4— 5 mm Pupillenweite. 


1. Offnung des Diaphragma 6 mm Durchmesser. Distanz des Licht- 
bogens vom Diaphragma 10cm. Auge durch eine Petrischale vor Funken 
geschützt. Versuchsanordnung I, S. 167. 


Vers. 19. Leere Petrischale 100; 120 M. 110° (zu hoch wegen 
sekundärer Erwärmung). Schale erwärmt sich rasch und strahlt selber 
Wärme aus, nach 15 Sekunden 600° und mehr Ablenkung. 


Vers. 20. Schweinsauge und Petrischale 20, 15, 10, 20, 10, 15, 
10, 15, 20 M. 15°. 

2. Öffnung des Diaphragma 5 mm Durchmesser. Der Gla:körper durch 
eine 2 mm dicke Glasplatte von grünlichem Bruch geschützt. Lichtbogen 
21cm vom Diaphragma entfernt. 

Vers. 21. a) Mit Auge 8°, 9°, 7%, 12% 10%, 11° M. 9,59 

b) Ohne Auge 27°, 35°, 34°, 30° М. 30,2°. 

V. Versuch 22—31. Wärmequelle: photometrisch gemessene Kohlen- 
faden, Tantal- und Osminlampen. Medium: Kalbsauge mit spaltförmiger 
Pupille von 4!/,/10 mm. 6 mm-Offnung des Diaphragma. Die Richtung der 
Lampen ist angezeichnet. Sie stehen wagrecht. Ihre Stärke wird am Volt- 
meter kontrolliert. Distanz des Halbierungspunktes des Längsdurchmessers 
des Lampenvakuums vom Diaphragma = 10cm. Versuchsanordnung I, 
S. 167. Kartonöffnung Durchmesser = 20,03 mm. 

Vers. 22. Kohlenfaden 25 Mk. 122 Volt. 

Ohne Auge 509, 509, 509, 499, 479, 479, 50?, 50° M. 499, 

Vers. 23. Kohlenfaden 16 Mk. 121 V. 


Ohne Auge 359, 359, 37°, 36°, 37°, 36°, 35° M. 36°. 
Vers. 24. Osmin 25 Mk. 125 V. 
Ohne Auge 22, 22, 22, 22° М. 220. 
Vers. 25. Osmin 16 Mk. 130 V. 
Ohne Auge 19, 18, 18, 18, 171]? М. 180, 


Vers. 26. Tantal 16 Mk. 125 V. 
Ohne Auge 24, 23, 25, 24° M. 24°. 
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Vers. 27. Kohlenfaden 25 Mk. 122 V. 
Mit Auge 6, 5!|, 51», 5, 5° 

Vers. 28. Kohlenfaden 16 Mk. 121 V. 
Mit Auge 3, 3, 3, 3° 

Vers. 29. Osmin 25 Mk. 125 V. 

Mit Auge 3!|, 3, 2!|, 3!|, 4, 4? 
Vers. 30. Osmin 16 Mk. 130 V. 

Mit Auge 31|, 31, 21, gi, 9159 
Vers. 31. Tantal 16 Mk. 125 V. 

Mit Auge 31a, 4, 4, 4, 4 4? 


M. 


M. 


M. 


5,49, 
39. 

3,59. 
3,20, 


3,90, 


VI. Versuch 32—41. Wärmequellen dieselben wie Reihe V. Medium: 
durch Kammerwasser feuchterhaltene Kalbscornea. Versuchsanordnung I. 
Ohne Diaphragma. Sonst Bedingungen der Versuchsreihe V. 


Vers, 32. Kohlenfaden 25 Mk. 122 V. 
Mit Cornea 549, 569, 56? 

Vers. 33. Kohlenfaden 16 Mk. 121 V. 
Mit Cornea 45°, 45°, 45° 

Vers. 34. Osmin 25 Mk. 125 V. 

Mit Cornea 28, 28° 

Vers. 35. Osmin 16 Mk. 130 V. 

Mit Cornea 22, 21, 23, 22° 

Vers. 36. Tantal 16 Mk. 125 V. 

Mit Cornea 30, 30, 26, 33° 

Vers. 37. Kohlenfaden 25 Mk. 122 V. 
Ohne Cornea 191, 197, 193° 

Vers. 38. Kohlenfaden 16 Mk. 121 V. 
Ohne Cornea 141, 141? 

Vers. 39. Osmin 25 Mk. 125 V. 
Ohne Cornea 85, 85, 85? 

Vers. 40. Osmin 16 Mk. 130 V. 
Ohne Cornea 67, 66, 68? 

Vers. 41. Tautal 16 Mk. 125 V. 
1109, 1099, 117? 


M. 55°. 
M. 459. 
M. 289. 
M. 220, 
М. 30°. 
M. 194°. 
M. 141°. 
M. 859. 
M. 67. 

M. 112°. 


VII. Versuch 42—46. Wirmequellen dieselben wie vorige Versuchs- 
reihe. Medium: Kalbscornea gefüllt mit dem Kammerwasser frischer 
Rindsaugen bis zum Limbus corneae. Jodschwefelkohlenstoff. Ohne Dia- 


phragma, sonst Versuchsanordnung I, S. 167. 


Vers. 42. Kohlenfaden 25 Mk. 122 V. 


a) Cornea und Kammerwasser 38°, 39°, 37° M. 38°. 


b) Cornea und Kammerwasser und Jodschwe- 


felkohlenstoff 28, 28, 28° 


Vers. 43. Kohlenfaden 16 Mk. 121 V. 


M. 28°. 


a) Cornea und Kammerwasser 29°, 28°, 28° M. 28,3°. 
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b) Cornea und Kammerwasser und Jodschwe- 
felkohlenstoff 21°, 21°, 21° M. 21°. 


Vers. 44. Osmin 25 Mk. 125 V. 
Cornea und Kammerwasser 28°, 30°, 22°. 24° М. 260%. 


Vers. 45. Osmin 16 Mk. 130 V. 


a) Cornea und Kammerwasser 19°, 18° M. 181/,°, 

b) Cornea und Kammerwasser und Jodschwe- 
felkohlenstoff 13, 12, 11, 11 M. 11,7. 

Vers. 46. Tantal 16 Mk. 125 V. 

Cornea und Kammerwasser 199, 209, 20? М. 19,79. 


VIII. Versuch 47—50. Wärmequellen wie in den vorigen Versuchen. 
Medium: 1. Jodschwefelkohlenstoff, undurchsichtige Lösung 4mm hoch in 
Petrischale. Lösung alle 4—5 Min. erneuert. 2. Wasser in zweiter 
Petrischale, ohne Diaphragma, sonst Versuchsanordnung I, S. 167. 


Vers. 47. Kohlenfaden 25 Mk. 122 V. 


a) Leer 190° M. 190°. 
b) Mit Jodschwefelkohlenstoff 147°, 142° М. 1441/,?. 
c) 2,5 cm Wasser und Jodschwefelkohlenstoff 


19, 20, 19? z M. 191°. 
Vers. 48. Kohlenfaden 16 Mk. 121 V. 
a) Leer 136° M. 136°. 
b) Mit Jodschwefelkohlenstoff und 2,5 cm 

Wasser 10, 11° М. 10,50. 
c) Mit leerer Petrischale 113°, 116° M. 114,59. 
Vers. 49. Osmin 25 Mk. 125 V. 
a) Leer 85? M. 8959. 
b) Mit Jodschwefelkohlenstoff 66, 65, 669 М. 65°. 
Vers. 50. Tantal 16 Mk. 125 V. 
a) Leer 112? M. 112°. 
b) Mit Jodschwefelkohlenstoff 85, 85° M. 859. 
c) Mit Jodschwefelkohlenstoff und 2,5 Wasser 

11, 12, 12° M. 11,6°. 


IX. Versuch 51. Bedingungen wie in der vorigen Versuchsreihe. 
Jedoch von Iris und Linse befreites, ganz mit Glaskörper gefülltes Kalbs- 
auge. Kein Diaphragma. 


Vers. 51. Osmin 16 Mk. 130 V. 

a) Mit Auge 17, 17, 16° M. 16,7°. 
b) Mit Auge und leere Petrischale 16, 16° M. 16°. 
c) Mit Auge und 2,5cm Wasser 14, 14° M. 14°. 


X. Versuch 52. Bedingungen wie in der vorigen Versuchsreihe. Jc- 
doch wird aus dem intakten Kalbsauge nach dem Skleralschnitt nur die 
Linse entfernt. Die Pupille ist somit im Gegensatz zu den Versuchs- 
reihen VI—X erhalten. Kein Diaphragma, 
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Vers. 52. Kohlenfaden 16 Mk. 121 V. 


a) Mit Auge 12, 13, 14, 12° M. 13°. 
b) Mit Auge und leere Petrischale 13, 12, 13, 13? М. 12,809. 
c) Mit Auge und 4mm Wasser 12, 12, 11, 12° M. 11,8°. 


d! Mit Auge und Jodschwefelkohlenstofflósung 9, 10, 99 M. 9,7°. 


XI. Versuch 53. Würmequelle: Kohlenbogenlampe. Kein Diaphragma. 
Schutz durch 2 mm dicke Glasplatte. Distanz des Lichtbogens vom Glas- 
körper 20cm. Medium: von Pupille und Linse befreites, ganz mit Glas- 
kérper gcfilltes Auge. 


Vers. 53. a) Mit Auge 45, 30, 35, 57, 50, 48° M. 46°, 
b) Ohne Auge 190, 180, 130, 160° М. 165°. 


XIL. Versuch 54—56. Würmequelle eine lüngere Zeit gebrauchte 
16er Kohlenfadenlampe. Medium: 1. Ganzes Schweinsauge mit Skleral- 
ausschnitt, ungeführ 5 mm weiter Pupille. 2. Verschiedenartige Glaser. 
3. Schwefelkoblenstoffjodlösung. 4. Dickere Wasserschichten. Distanzen wie 
frühere Versuchsreihen mit Glühlampen. Kein Diaphragma. 


Vers. 54. a) Auge 12°, 12°, 11°, 11° M., 111,0, 
b) Auge und leere Petrischale 11°, 11° M. 11°. 
c) Auge und 11mm Wasser in Petrischale 


99-815. 90 M. 8,90, 
d) Auge uud 4!|,cm dicke Wasserschicht in 
 Petrischale 69, 79, 79 М. 6,7%. 


Vers. 55. a) Augeund 3![, —4 mm hohe Schicht von Jod- 
schwefelkohlenstoff in Petrischale 89,89, 89 M. 89. 

b) Auge und 4!|,cm dicke Wasserschicht und 

4mm hohe Schicht von Jodschwefelkohlen- 
stofflüsung in Petrischale 49, 59, 6° M. 59 


Vers. 56. a) Auge und leere Petrischale und farblose 
2,1 mm Glasplatte (grünlicher Bruch) 99, 99 M. 9° 


b) Auge und leere Petrischale und 2mm 
Kupferoxydul-Überfangglas 5, 5, 5? M. 5° 
c) Auge und 2 mm Kupferoxydul- Überfangglas 
519 6°, 6° M. 5,99. 


d) Auge uud 2mm Schwerflint 0,198 10,11, 109? M. 10,39. 
e) Auge und Euphosglas (ursprüngliches Glas) 


von 11, тт Dicke 11, 111, 11° M. 11,19. 
f) Auge und Blanviolett (Schott u. Gen.) 

omm Dicke 0,5, 0, 0,25° (unsichere Reakt.). 
g) Auge und Uviolylas (Schott u. Gen.) 6!|; mm. 

2.2. 15, 2? M. 1,99. 
h) Auge und farbloses Glas 2,1 mm (grünlicher 


Bruch) und 3—4 mm Jodschwefelkohlenstoff 

in Petrischale 6°, 6°, 6° M. 6°. 
i) Auge und Euphosglas 1,5 mm und 3—4 mm 

Jodschwefelkohlenstofflósung 7, 71/9 М. 7,259. 
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k) Derselbe Versuch wiederholt 7, 7, 7° M. 7°. 

1) Auge und Kupferoxydul-Uberfangglas und 
3—4 mm Jodschwefelkohlenstofflösung 4, 
4, 4° 

m) Auge und Blauviolett 5 mm und Jodschwefel- 
kohlenstofflésung 3—4 mm 0, 0, 0° 

n) Auge und Schwerflint 0,198 und Jodschwefel- 


M. 4°, 

M. 
kohlenstofflésung 3—4mm 7, 7, 7° M. 75 

М. 


09. 


o) Auge und Uviol 6!|, mm und 3—4 mm Jod- 


schwefelkohlenstofflósung 1, 2, 1, 1!|,9 1,4. 


XIII. Versuch 57—60. Lichtquellen: Glühlampen. Medien: verschie- 


denfarbige Glüser, berusstes und nicht berusstes Fensterglas, sowie Wasser, 
Chininbisulfatlósung mit und ohne Jodschwefelkohlenstoff. 


Vers. 57. Koblenfadenglühlampe 16 Mk in 10cm Distanz vom 


Medium, unmittelbar hinter letzterem der auf die Lichtquelle zentrierte 
Trichter der Thermosäule. Durch einen Doppelkarton kann die Licht- 
quelle ausgeschaltet werden. Die Lösungen sind in Kammern von 1: 10 cm. 
Lumen und planparallelen 1 mm Spiegelglasplatten. 


a) Leer 292, 292, 292, 292? M. 292°, 
b) Fensterglas 2 mm bläulichgrüner Bruch 222, 222° М. 2290, 
c) Euphosglas 1!/,mm 232, 232? M. 232°. 
d) Schwerflint 0,198 220° M. 220°. 
e) Uviol 7mm 10°, 10° M. 10°. 
.f) Berusstes Fensterglas, für Glühfaden undurchsichtig 
31,, 8, 81,0 M. 3,2°. 

g) Dasselbe Glas unberusst 220° 218? M. 219°. 


Vers. 58. Osramlampe von 32 Mk in 20cm Distanz vom Trichter, 


sonst wie Vers. 55. 


a) Fensterglas 2ınm bläulichgrüner Bruch 40°, 40° M. 40°. 
b) Dasselbe, so stark berusst, dass Glühfaden nicht sicht- 


bar 0, 0, 0, 0,25° (zweifelhaft). d М. 0°(?) 
c) Berussung so, dass Faden undeutlich wahrnehmbar 

2, 3, 2, 5° M. 3° 
d) Berussung so, dass Faden deutlicher 3, 3, 4° M. 3,80, 
Vers. 59. Kohlenfadenglühlampe 16 Mk, sonst wie Vers. 55. 
a) Leer 285° M. 285°. 
b) Mit Spiegelglaskammer, diese leer 184, 187° М.1851],0. 
c) Mit Chininbisulfatlósung 2?/, 1 cm Schichtdicke 39, 399? M. 39°. 
d) Statt Chininlósung Wasser 47, 45? M. 46°. 


Vers. 60. Kohlenfadenglihlampe 25 Mk mit Spiegelglaskammern. 


Distanz der Lichtquelle vom Trichter nahezu verdoppelt. Sonst wie Vers. 55. 


a) Beide Glaskammern, leer 62, 62° M. 62°, 

b) Die eine mit Chininbisulfatlósung gefüllt 13,5? M. 13,59. 
» 9 ә » » die andere 

mit Jodschwefelkohlenstoff 11, 12? M. 11,55. 
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XIV. Versuch 59 —61. Lichtquellen: Glüh- und Bogenlampe. Medien: 
Dicke Wasserschichten mit und ohne Jodschwefelkohlenstoff. 


Vers. 61. Kohlenbogenlampe durch ein mit Brunnenwasser gefülltes 
Spiegelglasgefiss mit 2 mm dicken Glaswánden und 7!|,cm Lumen, sowie 
durch eine der beschriebenen Spiegelglaskammern vom Trichter der Thermo- 
säule getrennt. Distanz des Trichters vom Lichtbogen: 80 cm. 

a) Leer 65, 77, 89, 99, 103, 104, 93, 70° M. 87°. 

b) Das grosse Gefäss mit Brunnenwasser 3, 3° (E. 10, 10°). 

c) Dasselbe, das kleinere Gefäss mit Jod- 

schwefelkohlenstoff 1, 1° (E. 2, 3°). 


Vers. 62 wie Vers. 59. Lichtquelle 32 Mk, Osramlampe. Distanz 
von Lampenmitte zu Trichter 22 cm. 
a) Jodschwefelkohlenstoff 1 cm und 7!| cm 


Wasser 4, 4, 3!|,, 4° (E. 121, 15, 101}, 181],0). 
М. 3,99 (12,50). 
b) Dasselbe ohne Jodschwefelkohlenstoff M. 10? (E. 35°). 


M. 10? (E. 32°). 
Vers. 63 wie 62. Jodschwefelkohlenstoff in verschiedener Dichte. 


a) Leere Gefüsse M. 539. 
b) 7,5 ccm Wasser im grossen Gefáss 8, 8!/,, 89 M. 8,20. 
c) Dasselbe und Jodschwefelkoblenstoff, gesat- 
tigte Lösung 1cem 3, 21/4, 23], М. 2,0, 
д) Dasselbe, Jodschwefelkoblenstoff, liisst Spur 
Rot vom Faden erkennen 3!|, 4, 3?|,? M. 3,89. 
e) Spiegelglasgefásse von 1 cm Lumen, dass eine 
davon mit 77,0 13, 12!|, 13° M. 12,89. 
f) Dasselbe, das zweite Glas mit Jodschwefel- 
kohlenstoff, gesättigte Lösung 11!/,,12,111,,0 M. 11,79. 
Wie 60a, jedoch das grössere Gefäss ersetzt durch ein solches 
aus grünlichem Glàs mit 4mm Wand und 12!lcm Lichtung. 
Lichtquelle 25 Mk Kohlenfadenlampe, unmittelbar an der Glas- 
gefässwand. Das grosse Gefäss mit Brunnenwasser gefüllt. E. 8, 
8, 8° М. 80%, 
Wie g, aber das kleine Gefäss mit gesät- 
tigter Jodschwefelkohlenstofflösung E. 1?|,, 
2 105,20 М. 1,90, 


N 


g 


h 


— 


6. Epikrise. 

Aus Versuchsreihe I, S. 169 sowie aus Versuch 18 folgt, dass 
strahlende Würme von unterhalb Rotglut befindlichen Kórpern 
(Messingkugel, Kiesel, Alpenkalkstücke) auch bei hóchster Inten- 
sität die Medien des Auges nicht zu durchstrahlen vermag. Nicht 
einmal eine minimale Durchstrahlung der Cornea ist sicher nach- 
weisbar. Eine entsprechend dicke Wasserschicht verhält sich in dieser 
Beziehung gleich. 
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Dagegen gelangen von dem in Rotglut befindlichen Körper 
eine geringe Anzahl von Strahlen durch die Cornea und durch 
dünnere Schichten der übrigen Augenmedien. So lassen Cornea und 
eine in einer Petrischale befindliche 1!,mm dicke Wasserschicht 
21,—3°, der Strahlung der glühenden Messingkugel durch (Versuch 1, 
3 und 6). Eine 10 mm Wasserschicht oder die Linse lassen nur noch 
thermometrisch schwer nachweisbare Mengen durch (ungefähr 1/,°,). 
Der Glaskórper scheint etwas besser durchzulassen als die Linse 
(Versuch 8—11). Von der ausserordentlichen Wärmestrahlung der 
rotglühenden Kugel durchdringen keine nachweisbaren Mengen den 
ganzen Bulbus (Versuch 12). 

Die roten Strahlen, die von der glühenden Kugel ausgesandt 
werden und zu unserer Netzhaut gelangen, sind somit von so ver- - 
schwindender Intensität, dass sie den sehr empfindlichen Apparat, 
der mir zur Verfügung stand, nicht mehr zu erregen vermochten. 

In Übereinstimmung hiermit hat schon Tyndall (Pogg. Ann. 
Bd. CXXIV) im Jahre 1865 gezeigt, dass die leuchtende Wärme- 
menge, welche von einer rotglühenden Platinspirale ausgesandt 
wird, unmessbar klein ist (vgl. oben S. 164). Obwohl wir sie sehen, 
ist sie nicht messbar! 

Nach der ersten Versuchsreihe und Versuch 18 vermag diejenige 
Strahlung, welche z. B. von Öfen oder andern nicht bis zur Rotglut 
erhitzten Körpern ausstrahlt, ebenso diejenige, welche rotglühende 
Körper aussenden, unsere Netzhaut in nachweisbarer Menge nicht zu 
erreichen. Diinnere Teile des Auges, wie die Cornea, lassen einen 
kleinen Teil der Wärmestrahlung des rotglühenden Körpers durch, 
von nicht bis zur Rotglut erhitzten Körpern nichts. 

Die II. Versuchsreihe (8. 170) zeigt den ausserordentlich ver- 
schiedenen Charakter der unsichtbaren Strahlung weissglühender 
Körper gegenüber derjenigen der rotglühenden oder unterhalb Rot- 
glut befindlichen. 

Versuch 13 und 16a zeigen, dass eine Glühlampe von 16 Mk 
eine Wärmestrahlung aussendet, von der unter den gegebenen Ver- 
suchsbedingungen 13°, das Auge durchdringen und zur Netzhaut zu 
gelangen vermögen. 

Aus Versuch 16h und c ziehen wir ferner den wichtigen Schluss, 
dass von der zur Netzhaut gelangenden Strahlung der 16er 
Lampe ungefähr !!, aus dunklen Strahlen und nur ungefähr 
1|; aus sichtbaren Strahlen besteht. 

Eine Bestätigung dieser Tatsache liefern Versuch 54b und 55a 

v. Graefo's Archiv für Ophthalmolozie. LX XXI. 1. 12 
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(XII. Versuchsreihe). Diese beiden Versuche zeigen, dass von der 
zur Netzhaut gelangenden Strahlung ^|, unsichtbar (ultrarot) sind 
und nur ®, dem sichtbaren Spektrum angehören. Ähnlich zeigt Ver- 
such 52, dass durch das aphakische und irislose Auge neben 25°, 
leuchtenden 75°, dunkle Strahlen bis zur Netzhaut gehen. 

Wenn man also in Arbeiten, welche sich mit Schiidigung der 
Linse oder der Netzhaut durch elektrisches Licht befassen, unter den 
Versuchsvoraussetzungen liest „die dunklen Strahlen jenseits des Rot 
fallen nicht in Betracht, da sie von den Augenmedien fast vollständig 
absorbiert werden“, so ist das falsch. 

Versuch 16d, Versuch 54c, d und Versuch 55b zeigen ferner, 
dass man durch eine Wasserschicht von 1 bis 4!, cm von denjenigen 
.unsichtbaren W ürmestrahlen, welche das Auge zu durchdringen ver- 
mögen, nur wenige absorbieren kann. 

Eine 1cm dicke Schicht von Brunnenwasser vermag zwar (Ver- 
such 15) einen beträchtlichen Teil der Strahlung einer 16er Lampe 
zu absorbieren, nämlich ungefähr 80°), Wird jedoch die Wasser- 
schichtdicke um mehr als das vierfache erhöht (Versuch 55b), so 
steigt dadurch die Absorption des Ultrarot nur sehr unbedeutend. 

So erklärt sich, dass, wie Versuch 16b und d und Versuch 54h, 
c und d zeigen, eine zu dem Auge hinzugefügte Wasserschicht von 
lcm und mehr, die Absorption, welche das Auge allein leistet, nur 
unwesentlich erhóht. Dies zeigt auch Versuch 51, in welchem (b und c) 
eine 2,5 cm dicke Wasserschicht von den zur Netzhaut gelangenden 
Strahlen nur ungeführ 10?|, absorbiert. 

Erst sehr dicke Wasserschichten von 7!}, und 12!,,cm schwächen 
die unsichtbare Strahlung in höherem Grade (Vers. 61—653). Bei einer 
Schichtdicke von 7!/,cm gehórt nur noch ungeführ ?/,—!j, der durch- 
gehenden Strahlung dem Ultrarot an (Vers. 61 —62), bei einer Schicht- 
dicke von 12'[,cm (Vers. 63) kaum noch !J,. 

Die Versuche 63b, c und g, h demonstrieren sehr deutlich. das 
Gesetz von Masson und Jamin (siehe oben), nach welchem mit zu- 
nehmender Schicht des Mediums die Absorption um so stärker zu- 
nimmt, je grósser die Wellenlinge. Würde also die Dicke der Wasser- 
schicht weiter gesteigert, so würden schliesslich nur noch sichtbares 
Licht und Ultraviolett durchgehen, vom sichtbaren schliesslich nur 
noch die kleinsten Wellenlängen, Blau und Violett und bei noch 
weiterer Steigerung nur noch Ultraviolett. 

Es folgt aus Versuchsreihe I und II die wichtige Tatsache, dass ein 
weissglühender Körper, wie die Glühlampe, unter ihren unsicht- 
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baren (ultraroten) Strahlen solche ausschickt, welche das Auge und 
gewöhnliche Wasser mit Leichtigkeit zu durchdringen vermögen, für 
welche somit diese Medien annähernd so durchgängig sind, 
wie für leuchtende Strahlen. Diese Strahlengruppe kommt aber 
den rotglühenden und auf unter Rotglut erhitzten Körpern nicht zu 
(Versuch 1—12). Charakteristisch ist für diese Strahlengruppe nicht 
nur, dass sie nur weissleuchtenden Körpern entstrahlt, sondern auch, 
dass sie in weit grösserer Intensität zur Netzhaut gelangt 
als die sichtbaren Strahlen, und durch vor das Auge gesetzte 
Gläser oder mehrere centimeterdicke Wasserschichten nicht 
absorbiert werden kann. 

Welcher Wellenlänge des Ultrarot diese Strahlengruppe ange- 
hört, habe ich nicht zu entscheiden versucht. Man kann jedoch 
aus den physiologischen Versuchen von Engelmann (siehe oben 
S. 165) schliessen, dass sie, wenigstens zum Teil, der ersten Zone 
des Ultrarot angehören. Dieses muss man auch aus dem Gesetz von 
Masson und Jamin folgern (siehe oben S. 159). Auch liegt a priori 
nahe, sie in der Nähe derjenigen Wellenlängen zu suchen, mit welchen 
sie das Gemeinsame haben, Wasser und die Augenmedien zu durch- 
dringen. Des ferneren sprechen hierfür die Untersuchungen von Franz 
(siehe oben). Auch die Beobachtungen von Weber und Lummer 
weisen darauf hin (siehe oben S. 15$) 

Unsere Versuche zeigen, wie schon diejenigen von Cima, Franz, 
Janssen, Klug (siche oben) fiir andere Lichtarten, wie Unrecht Brücke 
und Knoblauch (und Helmholtz in seinem Lehrbuch der physio- 
logischen Optik) hatten, als sie aus ihren Versuchen folgerten, dass 
das Auge die ultraroten Strahlen deshalb nicht wahrnehme, weil 
diese nicht zur Netzhaut gelangen, und dass somit die Sichtbarkcits- 
grenze mit der Durchliissigkeitsgrenze zusammenfalle. Von einer ge- 
wöhnlichen Glühlampe erreichen die Netzhaut viermal mehr ultrarote 
als sichtbare Strahlen. 

Dies ist, wie schon Tyndall 1865 hervorhob, der als Physiker 
die Ergebnisse Janssens bereits richtig beurteilte, ein schlagender 
Beweis für die enorme Spezifität des Schorgans. Während unsere Netz- 
haut das Licht einer Hunderte von Metern entfernten Kerze wahr- 
nimmt, vermögen auf ihr die ultraroten Strahlen einer in der Nihe 


des Auges befindlichen Bogenlampe — wie der Versuch mit Jod- 
schwefel-Kohlenstofflösung beweist — keinen Lichteindruck hervor- 


zurufen, trotzdem diese Strahlen, nachdem sie auf der Netzhaut an- 
gelangt sind, diejenigen der Kerzenflamme um das Millionenfache an 
12* 
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Intensität übertreffen. (Die Intensität der Kerzenstrahlung verhielt 
sich zu derjenigen der zur Netzhaut gelangenden Wärmestrahlen der 
Bogenlampe wie 1:26 Millionen.) Tyndall bemerkt hiezu: „Nichts 
glaube ich, kann gewaltiger die spezielle Verwandtschaft des optischen 
Nerven mit den Oscillationsperioden des leuchtenden Körpers dartun. 
Der Nerv entspricht, wie eine musikalische Saite, den Perioden, mit 
welchen er im Akkord steht, wührend er von andern, die nicht mit 
ihm in Einklang sind, ungeachtet ihrer ungeheuer viel grösseren 
Stärke, nicht erregt wird!).“ 

Die IV. Versuchsreihe zeigt die Absorption der Bogenlampen- 
strahlung durch die Augenmedien. In Versuch 19 erwärnte sich die 
Petrischale sehr rasch, fast momentan, so dass eine grössere Distanz 
der Lampe von der Schale gewählt werden musste, um die sekundäre 
Strahlung der Schale auf ein Minimum zu reduzieren. Befand sich 
(Versuch 21) der Lichtbogen 21cm vom Auge entfernt, so ergab sich 
eine Durchlässigkeit des Auges für die Strahlung der Bogenlampe 
von annähernd 30°),. 

Dasselbe ergibt Versuch 53, S. 174 für Cornea und Glaskörper 
allein. Es gehen von der Strahlung der Bogenlampe nahezu 30°], 
durch. 

Von der Bogenlampe gilt, wie von der Glühlampe, dass sie 
trotz der Augenmedien und trotz der Vorschaltung von centimeter- 
dicken Wasserschichten, mehr unsichtbare Strahlen und zwar ultra- 
rote, zur Netzhaut sendet als leuchtende. 

Die Versuchsreihe V zeigt, dass unter den gebräuchlichen Glüh- 
lampen (Kohlenfaden, Tantal, Osmin) die Osminlampe am wenigsten 
Wärme emittiert, etwa die Hälfte derjenigen der Kohlenfadenlampe 
und !|, weniger als die Tantallampe. Sie ist somit unter diesen drei 
Glühlampen die rationellste. 

Wie aus Versuchsreihe VI hervorgeht, gehen von den Strahlen 
der Kohlenfadenlampe über 25%, durch die Cornea, von denen 
der Osminlampe ungefähr 33°,, von denen der Tantallampe unge- 
fähr 279), 

Durch Cornea und Kammerwasser gelangen zu der Vorder- 
fläche der Iris und Linse, wie Versuchsreihe VII zeigt, 20%, der 


1) Wie ich oben bemerkt habe, geht aus den Beobachtungen der Phy- 
siker Weber und Lummer hervor, dass die peripheren, stibchenhaltigen 
Partien der Netzhaut auf längere Wellen reagieren als die zentralen, nur zapfen- 
haltigen. 
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Kohlenfaden- und Tantalstrahlung und 25°% der Osminstrahlung. 
Hiervon sind 75°% dunkel (Versuch 42b, 43b, 45b). 

Es zeigt sich, dass die Osminlampe zwar weniger Wirmestrahlen 
emittiert, dafiir aber relativ mehr von solchen, die die Augenmedien 
durchdringen. 

Versuch 27—31 der Versuchsreihe V zeigen, wie viel von der Ge- 
samtstrahlung der drei Glühlampenarten vom Gesamtauge absorbiert 
wird. Die durchgelassene Strahlung betrügt für die Kohlenfaden- 
lampen 10—13°/,, für die Osminlampe 15—20°%, und für die Tantal- 
lampe 16°/,. Vergleicht man aber die absoluten Mengen der durch- 
gelassenen Strahlen, so bestehen keine grossen Differenzen. Es be- 
weisen diese Versuche wieder dasselbe, was Versuche 54c und d vom 
Wasser beweisen, dass die Absorption mit der Schichtdicke des 
Mediums nicht proportional geht, sondern dass sie ausserordentlich 
viel langsamer zunimmt als diese. 

Die Versuchsreihe VIII zeigt, dass durch eine 2!| cm dicke 
Wasserschicht (inkl. 2 Petrischalen, Versuch 47) 10%, der Ge- 
samtstrahlung einer Kohlenfadenlampe von 25 Mk in Form dunk- 
ler Strahlung durchgehen. Von einer Tantallampe gehen unter 
gleichen Bedingungen (Versuch 50) ebenfalls 10°, als dunkle Strah- 
lung durch. 

Dass dieser dunklen, die Netzhaut erreichenden Strahlung gegen- 
über die leuchtende Strahlung sehr klein ist, zeigen Versuch 16, 54 
und 55. 

Versuch 56 der XII. Versuchsreihe zeigt, dass gefärbte Gläser 
in der Diathermansie stark voneinander abweichen. Ziemlich stark 
absorbiert das rote Kupferoxydulglas. Jedem, der photographiert, ist 
die rasch auftretende Erhitzung der aus diesem Glasmaterial be- 
stehenden roten Lampe bekannt. Noch stärker absorbiert Blauvio- 
lett (Schott und Genossen), ein Glas, das kein Rot durchlässt. In 
9 mm Dicke lässt es von dem Lichte einer 16 Mk-Kohlenfadenlampe 
keine deutlich nachweisbare Wärmestrahlung mehr durch. Trotzdem 
ist das Glas für diese Helligkeit durchsichtig, so dass wir auch hier 
wieder sehen, durch was für eine fast unendlich kleine Kraft der 
Gesichtssinn erregt werden kann. | 

Von den übrigen Glüsern interessiert vielleicht das viel ange- 
priesene „Euphosglas“, da es von seinem Erfinder Dr. ing. Stock- 
hausen als Schutzglas gegen Wärmestrahlung empfohlen wurde. 
Wie man aus den Versuchen a, e, h, i, k, sowie Versuch 57 ersieht, 
absorbiert jedoch dieses Glas nicht einmal soviel von dem 
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zur Netzhaut gelangenden wie auch von den übrigen Ultra- 
rot, als gewöhnliches Fensterglas. 

Auch das Uviolglas absorbiert beträchtlich. Über die (blaugrünen) 
Eisenoxydulgläser siehe oben die Untersuchungen von Zsigmondy 
S. 160. 

Endlich zeigen Versuch 57—59 einerseits, dass Russ nicht in 
besonderem Masse diatherman ist, dass somit die Voraussetzungen von 
Brücke und Knoblauch unrichtig waren. Durch die Glasplatte 
allein gehen je nach der Intensität der Berussung 20- bis mehrere 
100 mal mehr Wärmestrahlen durch als durch die berusste Platte. 
Endlich ist gezeigt (Versuch 58), dass das Filter für Ultraviolett, die 
2°\,ige doppelschwefelsaure Chininlösung ungefähr !! —!|, mehr Wärme- 
strahlung absorbiert als das Wasser. Und zwar ist fast die gesamte, 
vom Chinin durchgelassene Strahlung dunkel (ungeführ !',,, Ver- 
such 59). 

Es erübrigt noch, die Frage zu erörtern, ob sich aus den Er- 
gebnissen meiner Versuche Schlüsse auf pathologische Wirkungen 
unserer künstlichen Lichtquellen ziehen lassen. Wie auch schon von 
anderer Seite anlässlich der Diskussion über die Wirkung der ultra- 
violetten Strahlen auf das Auge vielfach hervorgehoben wurde, kann 
eine schädliche Wirkung einer Lichtquelle um so weniger angenommen 
werden, je mehr dieselbe in bezug auf Zahl und Art ihrer Strahlen 
mit dem Sonnenlicht, dem „physiologischen“ Licht übereinstimmt. Es 
ist besonders von Voege, Hertel und Henker dargetan worden, 
dass unsere künstlichen Lichtquellen nicht mehr, cher weniger und 
namentlich nicht kurzwelligeres Ultraviolett aufweisen, als das 
Sonnenlicht. Eine schädigende Wirkung des Ultraviolett der gewöhn- 
lichen künstlichen Lichtquellen kann heute von einem uninteressierten 
Beobachter nicht mehr angenommen werden. Niemand fällt es ein, 
seine Lampen mit den seinerzeit mit grosser Reklame angepriesenen 
Euphosgläsern zu umhüllen. 

Es fragt sich in bezug auf die ultraroten Strahlen: 1. Vermögen 
sie eine schädigende Wirkung auf äussere oder innere Teile des 
Auges auszuüben? 2, Sind sie in unserer künstlichen Lichtquelle reich- 
licher vorhanden als in der natürlichen ? 

Die erste Frage habe ich, was das äussere Auge betrifft, experi- 
mentell beantwortet. Ein Kaninchen, dessen Auge durch einen Ecar- 
teur oflengehalten wurde, befand sich in der Nähe eines gusseisernen 
Ofens, dessen Aussenwand eine Temperatur von über 350° hatte. 
Das Tier wurde durch nasse Tücher gesen die Wärmestrahlung ge- 
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schützt. Befand sich das Auge 10cm von der Ofenwand, so trat 
schon nach kurzer Zeit hochgradige Bindehautentziindung mit heftiger 
Chemosis auf, die mehrere Tage anhielt. Dass diese Entziindung nur 
durch Strahlung, nicht durch fortgeleitete Wirme auftrat, ergab sich 
daraus, dass eine Wirkung fehlte, sobald ein Papier zwischen Auge 
und Ofen geschaltet wurde. Die ultraroten Strahlen sind also zweifel- 
los im stande, heftige Reizerscheinungen der Bindehaut hervorzurufen. 
Dass dies die dunklen Strahlen einer Bogenlampe auch tun kónnen, 
ist einleuchtend, wenn man bedenkt, dass man mit den durch eine 
mit Jodschwefelkohlenstoff gefüllte Kochsalz-Hohllinse konzentrierten 
unsichtbaren Strahlen einer Kohlenbogenlampe (wie dies Tyndall 
tat) in kürzester Zeit Papier usw. entzünden, Brandwunden erzeugen kann. 

Auch Widmark hat schon gezeigt, dass ultrarote Strahlen Rei- 
zungen der Kaninchenbindehaut und Schiidigung der Hornhaut er- 
zeugen. 

Es ist jedem Augenarzte bekannt, dass Leute, die starken 
Wärmequellen ausgesetzt sind, wie Heizer, Giesser, gerne an chro- 
nischen Bindehautkatarrhen leiden. 

Was die inneren Teile des Auges betrifft, so ist bis jetzt nicht 
versucht worden, mit ultraroten Strahlen Schädigungen zu erzielen. 
Es liegt das wohl hauptsächlich an der bei den Fachgenossen vor- 
handenen Auffassung, dass das Ultrarot gar nicht oder nur mangel- 
haft unsere Augenmedien durchdringe. So sagt Birch-Hirschfeld, 
dem wir wertvolle Arbeiten auf dem Gebiete der Schädigung des 
Auges durch Licht verdanken, in seiner Abhandlung über Blendung 
der Netzhaut (Lubarsch und Ostertag. Ergebn. d. allg. Pathol. X, 
Ergänzungsband 1907. S. 909): „Entsprechend der Zusammensetzung 
des Sonnenspektrums aus leuchtenden und ultravioletten Strahlen — 
die ultraroten Strahlen kamen hier weniger in Betracht, da von 
vornherein keine wesentliche Wirkung derselben auf die Netzhaut 
nach Durchdringen des Kammerwassers und des Glaskörpers zu er- 
warten war — waren diese beiden Strahlungen getrennt auf ihre 
Wirksamkeit zu untersuchen.“ Und weiterhin S. 910: „Nach kurz- 
dauernder Blendung des Kaninchenauges mit dem Licht einer elek- 
trischen Bogenlampe, dem durch einen Wassertrog die Wärmestrahlen 

. entzogen waren.“ 

Wie meine Versuche unzweideutig zeigen, gelingt es nicht, die 
Wärmestrahlen durch Wasserschichten von einigen Centimetern Dicke 
zu absorbieren. Sie gelangen aus künstlichen Lichtquellen immer noch 
zahlreicher zur Netzhaut als die sichtbaren Strahlen. 
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Man wire demnach wohl berechtigt sich zu tragen, ob die Schá- 
digungen der Netzhaut, die die bisherigen Autoren auf die leuchten- 
den Strahlen bezogen, nicht teilweise auf Wirkung des Ultrarot be- 
ruhten. Dieses gilt für alle Untersuchungen, die Schüdigung 
der inneren Teile des Auges, insbesondere der Netzhaut 
und der Linse, durch leuchtende Strahlen zum Ziele hatten. 
Denn in keinem Falle wurde eine genügende Trennung des Ultrarot 
vom sichtbaren Licht versucht. Auch die Schädigung der Macula 
lutea bei der Beobachtung von Sonnenfinsternissen kann wie auf die 
leuchtenden und ultravioletten Strahlen auf die die Netzhaut tret- 
tenden ultraroten Strahlen bezogen werden. Machen doch diese nach 
Klug !|, дег gesamten, zur Netzhaut gelangenden Sonnenstrahlung 
aus (loc. cit. S. 261). Wenn auch die Schädigung der lebenden Zelle 
nach Hertel mit der kürzeren Wellenlänge zunimmt, so ist damit 
nicht gesagt, dass nicht auch die grösseren Wellenlängen bei zu 
hoher Intensität schädigend wirken. 

Es wird die Aufgabe zukünftiger Experimente sein, diese Frage 
mit Hilfe des Jod in Schwefelkohlenstoff oder einem andern diather- 
manen Medium und mit Hilfe geeigneter Steinsalzgefásse, nachdem 
die benutzte Strahlung, um überflüssige Reizung der äusseren Augen- 
medien zu vermeiden, durch Wasser filtriert wurde, zu lösen. 

Auch die Frage der Entstehung der Katarakt, soweit sie mit 
Lichtwirkung in Zusammenhang zu bringen ist, insbesondere die 
Frage des Glasbläserstars wird neu ventiliert werden müssen. Es 
gelangen nach unsern Versuchen die ultraroten Strahlen künstlicher 
Lichtquellen reicher zur Linse und durch dieselbe als alle andern 
Strahlen des Spektrums. Wie sollten sie nicht bei der ausserordent- 
lichen Wärmestrahlung des flüssigen Glasflusses die Schuldigen sein 
können? Die Linse ist für sie, wie oben gezeigt und wie auch schon 
Franz und Klug fanden, etwas weniger diatherman als die übrigen 
Augenmedien. Sie absorbiert also einen grösseren Teil davon als 
jene. Sie hat keine Cirkulation, muss sich also erwärmen. Die Er- 
wärmung kann eine Schädigung des Linseneiweisses bedingen. Der 
Glasblüserstar tritt, wie besonders Cramer zeigte, immer im Gebiet 
der hinteren axialen Linsenpartien zuerst auf, also da, wo die die 
Linse durchsetzenden Wärmestrahlen am stärksten konvergieren, so- 
mit am dichtesten sind. 

Zufolge der Brechung ist die Erwärmung eine lokale, hauptsäch- 
lich auf die hinteren mittleren Linsenpartien beschränkte. Diese un- 
gleiche Erwärmung hat ungleiche Ausdehnung zur Folge und kehrt 
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täglich wieder. Sie kann eine lokale Lockerung, eine Verschiebung 
der ungleich erwärmten Linsenfasern zur Folge haben, bei der un- 
geheuren Wärmestrahlung der glühenden Glasmasse vielleicht auch 
eine lokale Koagulation. Wie schlecht wird ja die Wärme in flüssigen 
oder halbflüssigen Medien, die keine Cirkulation haben, fortgeleitet! 
Mit ultravioletten Strahlen, die man für diese Katarakt verant- 
wortlich gemacht hat, hat man ja bis jetzt nur eine Linsenepithel- 
schädigung erzielt. Eine solche kann aber den eigentümlichen Glas- 
bläserstar nie erklären. Denn es müssten andere Linsengebiete, nicht 
die hinteren axialen, zuerst leiden. Auch erreicht das Spektrum 
der flüssigen Glasmasse nicht einmal so kurze Wellenlängen wie das 
Sonnenlicht der Ebene. Es liegt also viel näher, diejenigen Strahlen 
anzuschuldigen, die in gewaltiger pathologischer Vermehrung die Linse 
durchsetzen, die Wärmestrahlen. Der Einwand, dass Leute, die bei 
grosser Hitze arbeiten, wie die Heizer der Ozeandampfer, dann auch 
an Katarakt erkranken müssten, ist unstichhaltig. Denn diese Arbeiter 
sind Wärmestrahlen ausgesetzt, die hauptsächlich von nicht glühen- 
den Körpern ausstrahlen, also die Augenmedien nicht durchsetzen. 

Mit Vorstehendem soll nicht gesagt sein, dass in zweiter Linie 
auch ultraviolette und sichtbare Strahlen in Betracht kommen können. 

Ist auch eine Schädigung der Iris durch abnorm hohe меп 
von Wärmestrahlen denkbar? 

Sie gelangen, wie aus meinen Versuchen hervorgeht, dann 
ausserordentlich reichlich zur Iris, viel reichlicher als die sichtbaren 
Strahlen, wenn sie von einer weissglühenden Lichtquelle stammen, 
nicht aber wenn sie von einem nichtglühenden oder rotglühenden 
Körper emittiert werden (Versuch 42—45). Durch meinen oben er- 
wähnten Versuch mit dem Auge eines Kaninchens konnte eine 
Reizung der Iris, die sich durch mehrere minutenlange Kon- 
traktion der Pupille zeigte, leicht erzielt werden, aber ge- 
wöhnlich nur dann, wenn dafür gesorgt wurde, dass der Limbus 
corneae und die Gegend des Corpus ciliare den Wiirmestrahlen ge- 
niigend exponiert waren. Es handelte_sich daher hierbei wohl nicht 
um direkte Wirkung der Strahlung, sondern um vom Kammerwinkel 
her auf die Iris fortgeleitete Wiirme. 

Dagegen wird es interessant sein, durch spiitere Experimente 
zu vernehmen, welche Mengen dunkler Strahlen leuchtender Licht- 
quellen nötig sind, die Iris in ähnlicher Weise direkt zu reizen, 
wie dies durch obigen Versuch indirekt geschah. 

Die erste der oben gestellten Fragen ist also in dem Sinne zu 
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lösen, dass abnorme Mengen ultraroter Strahlen im stande sind, 
äussere Teile des Auges zu reizen, und dass es höchstwahrscheinlich 
ist, dass sie in hoher Intensität auch Linse und Retina zu schädi- 
gen vermögen, sofern sie von weissglühenden Körpern als Licht- 
quellen stammen. 

Die zweite Frage: sind sie in unsern künstlichen Lichtquellen 
reichlicher vorhanden als in unserer natürlichen, dem Sonnenlicht, 
kann bejaht werden. 

Zweifellos sind sie viel reichlicher im elektrischen Licht vor- 
handen als im Sonnenlicht. 


Knoblauch (Pogg. Ann. Bd. CANAVE S. 60. 186% fand im 
Sonnenspektrum folgende Wirmeverteilung: 


(Rot == 10 gesetzt) 


Violett 2,5 Rot 10 
Indigo 2,75 Ultrarot I. dunkle Zone 14,75 
Blau 3,0 ssh » 5 8,75 
Grün 3,25 ° „ I. » i 2,5 
Gelb 5 5^ IN: s M 0. 


Tyndall (Phil. Trans. 4. Aufl. p. 524. 1866. Wärme) mass die 
Verteilung der Wärme im Spektrum des elektrisehen Lichtes. Er fand 
folgende Intensitäten, bezogen auf die des Maximums = 100, die Milli- 
meter bezeichnen die Verschiebung der Thermosäule vom kurzwelligen 


und dem langwelligen Teil des Spektrums. 


a Blau 0 | !! mm Maximum 100 
2mm Anfang Grün 2 | bp 97 
2 о ee 78 
2» 8 | ss 62 
2 „ Anfang hot 21 | в 45 
2 , dusserstes Rot 45 | oo 36 
ik » 60 | : » 9 
b. 99 4 | > ( 
lo „ 59 2 5? 5 
ap » 36 2 " 3 
1 ) 99 | : 39 | 


i 9 


Man erkennt leicht das Überwiegen des Ultrarot des elektrischen 
gegenüber dem des Sonnenlichts. 


Endlich hat Voege, wie oben erwähnt, kürzlich den ausser- 
ordentlichen Reichtum der künstlichen Lichtquellen an Wärmestrahlen 
gegenüber dem des Tageslichtes eingehend nachgewiesen. 

Vergleicht man dieseResultate, so ergibt sich das ungemeineÜber- 


Experimentelle Untersuchungen über die Durchlässigkeit usw. 187 


wiegen des Ultrarotim elektrischen Licht gegenüber demjenigen 
des Sonnenlichts ohne weiteres. Gerade dasjenige Gebiet des Ultrarot, 
das dem Rot naheliegt, das also die Augenmedien zu durchdringen ver- 
mag, ist im elektrischen Licht viel stärker vertreten, als im Sonnenlicht. 
Damit stimmt überein, dass nach meinen Versuchen !}, bis !|, der ge- 
samten Wärme der Bogenlampe die Augenmedien durchdringt. Nach 
diesen Ergebnissen ist die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, 
dass die asthenopischen Beschwerden, die von den Patienten immer 
und immer wieder dem künstlichen, besonders elektrischen Licht und 
andern „grellen“ Lichtquellen — trotzdem die Helligkeit, die 
letztere uns spenden, die des Tageslichtes bei weitem nicht erreicht 
— zugeschrieben werden, auf die relativ ausserordentlich vermehrten 
ultraroten Strahlen zurückzuführen sind. Jedenfalls ist man hierzu 
eher berechtigt, als zu einer Anschuldigung der ultravioletten Strahlen, 
die im künstlichen Licht nicht reichlicher als im natürlichen vor- 
handen sind. 


Ich kann meine Resultate in Folgendem zusammenfassen: 


1. Die Medien des Auges werden nur von solchen dunklen 
(ultraroten) Strahlen durchdrungen, welche von weissglühenden Kör- 
pern ausgehen. Die von rotglühenden Körpern ausgehenden dunklen 
Strahlen durchsetzen die Medien nur in Spuren, die von unter Rot- 
glut befindlichen gar nicht. 


2. Die ultraroten Strahlen des elektrischen Lichtes gelangen in 
weit grösserer Menge zur Netzhaut als die sichtbaren. 

3. Nur durch sehr dicke Wasserschichten gelingt es, diejenigen ultra- 
roten Strahlen, welche die Augenmedien zu durchsetzen vermögen, 
zu absorbieren. Das Wasser ist für diese Strahlen nahezu farblos. 
Die bisherigen Blendungsversuche, die die Schädigung von Linse oder 
Netzhaut durch leuchtende Strahlen zum Zwecke hatten, sind in diesen 
Sinne zu revidieren. Denn nach der Versuchsanordnung mussten, wo 
es sich um künstliche Lichtquellen handelte, mehr ultrarote als sicht- 
bare Strahlen zur Netzhaut gelangt sein. 

Auch die Schädigung der Macula durch Sonnenblendung kann 
ebenso gut wie auf die übrigen Strahlen auf die reichlich zur Netz- 
haut gelangenden ultraroten Strahlen bezogen werden. 

4. Da die künstlichen Lichtquellen, besonders das elektrische 
Licht, weit mehr Wärmestrahlen emittieren, und zwar auch mehr 
solche, welche zu Linse und Netzhaut gelangen, als das natürliche 
Licht, so darf die Frage aufgeworfen werden, ob nicht gewisse äussere 
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und innere Augenkrankheiten durch jene Strahlen erzeugt oder ge- 
fördert werden. 


5. Unter allen Strahlen, die für den Glasbläserstar verantwortlich 
gemacht werden können, sind die ultraroten diejenigen, die ätiologisch 
am meisten in Betracht kommen. Denn sie gelangen zahlreicher als 
alle andern Strahlen zur Linse, sind im hinteren axialen Teile der- 
selben, wo der Star zuerst auftritt, am dichtesten und werden von 
der Linse stärker als von den andern Augenmedien absorbiert. 

6. Die Brückesche und Helmholtzsche Auffassung, dass die 
Grenze des Ultrarot und Rot als Grenze der Wahrnehmung mit der 
Grenze der Diathermansie der Augenmedien zusammenfalle, kann 
nach meinen Versuchen als endgültig abgetan betrachtet werden. 


Pseudotumor der Iris bei einem Kinde. 


Von 
Dr. Siegmund Ginsberg und Dr. Paul Cohn 


in Berlin. 


Mit Taf. XIII, Fig. 1 u. 2. 


— 


Krankengeschichte. 


(Dr. C.) Am 11. III. 1911 stellte sich in der „Kinder-Augenheil- 
anstalt“ der 4!| jährige Knabo Curt M. vor. Nach Angabe der Mutter 
hatte das Kind mit 11 Monaten eine schwere Masernerkrankung mit an- 
schliessender äusserst schwerer und langwieriger Entzündung des rechten 
Auges durchgemacht, aus der Erblindung und Verkleinerung des Auges 
resultierte. Im Alter von 2 Jahren wurde das Kind in einer hiesigen 
Klinik einer Augenoperation unterworfen!) Seit nunmehr 5 Wochen be- 
merkte die Mutter in dem blinden Auge des Kindes einen langsam grösser 
werdenden gelblichen Streifen. 

Über Schmerzen in dem erblindeten Auge ist niemals geklagt worden. 

Die Untersuchung des körperlich und geistig gut entwickelten Kindes 
ergibt, abgesehen von sehr geringen Drüsenschwellungen auf beiden Seiten 
des Halses, völlig normale Verhältnisse. Wassermannsche und Pir- 
quetsche Reaktion sind negativ. Auch in der Familienanamnese findet 
sich nichts irgendwie Belastendes. 

Das linke Auge ist völlig gesund. 

Das rechte Auge steht in Konvergenzstellung; es ist absolut blind und 
im ganzen ein wenig verkleinert; seine Tension ist leicht herabgesetzt; 
es ist völlig reizlos und zeigt absolut keine Druckempfindlichkeit. 

Die Cornea ist klar und durchsichtig bis auf ein kleines strich- 
förmiges parazentral gelegenes Leucoma adhaerens. 

Die vordere Kammer ist sehr seicht und lässt bei geeigneter seit- 
licher Beleuchtung zahlreiche hellglänzende (Cholestearin-?) Krystalle er- 
kennen. 


1) Nach freundlicher Mitteilung von Herrn Kollegen Hethey, dem ich für 
seine Mühe bestens danke, wurde damals ein kleines zentrales Leucoma adhae- 
rens und im Pupillargebiet weiche, mit der Iris verwachsene Kapselschwarte fest- 
gestellt. Es wurde eine Iridektomie nach oben aussen und gleichzeitig Entfer- 
nung der Kapselschwarte nebst Linsenresten vorgenommen. Dei der Entlassung 
waren ophthalmoskopisch Glaskörperstränge sichtbar. (Dr. G.) 
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Die Iris ist von verwaschener Struktur und graubrauner Farbe und 
lässt nur an einer etwas lateral excentrisch gelegenen Stelle die Gegend 
der völlig verwachsenen ehemaligen Pupille in Form einer seichten Ver- 
tiefung eben noch erkennen, ungefähr dem Sitz des vorher erwähnten 
Leukoms entsprechend. 

In der Iris befindet sich. fast genau nach aussen, ein kleines arti- 
tizielles Colobom, aus dem bei der Spiegeluntersuchung nur undeutlich 
schwaches rotes Licht zu erhalten ist. Einzelheiten des Fundus sind nicht 
zu erkennen. Auch ob die Linse vorhanden ist, lässt sich mit Sicherheit 
nicht entscheiden. 

An den unteren Colobomschenkel schliesst sich unmittelbar eine gelb- 
rötliche Neubildung von feinhöckeriger Obertläche mit ziemlich reichlicher 
Vaskularisation an. Sie hat die Gestalt einer schmalen, an ihrer breitesten 
Stelle ungefähr 2 mm messenden Mondsichel, die den Kammerwinkel 
völlig ausfüllt und mit ihrer medialen Spitze noch ungefähr 2mm über 
die Mittellinie nach innen ragt. Spuren einer frischen Entzündung sind 
an dem Berührungsgebiete von Iris und Neubildung nirgends zu sehen. 

In der freien Lücke des Coloboms sieht man bei seitlicher Beleuch- 
tung eine graue, anscheinend gefässlose kompakte Masse sich nach unten 
und hinten in den Glaskörperraum verlieren. 

Bei der Durchleuchtung des Auges mit der Sachsschen Lampe 
leuchtet die Lücke in der Iris von überall her rot auf, nur nicht, wenn 
man die Lampe auf die Sklera direkt unterhalb der Cornea aufsetzt. 

Da es sich um eine ziemlich rasch wachsende Geschwulst in einem 
erblindeten Auge handelte, konnte es nicht fraglich erseheinen, dass die 
Therapie sich auf die Entfernung des Augapfels zu beschränken hatte. 
Es wurde daher am 17. III. die Enucleation des Bulbus in Athernarkose 
vorgenommen; der Heilverlauf war ein glatter; nach 10 Tagen wurde das 
Kind aus der Klinik entlassen, nach weiteren 4 Wochen konnte schon 
die Glasprothese eingesetzt werden. 

Der kleine Patient hat sich zum letzten Male Mitte August bei 
völligem Wohlsein vorgestellt. 

(Dr. G.) Der Bulbus wurde nach Ciaccio!) behandelt. Nach einigen 
Tagen wurde eine Kalotte, welche auch ein Stück des Tumors enthielt, 
abgetragen und mit dem Gefriermikrotom geschnitten, der Rest der Vorder- 
halfte in Paraffin, der Hinterabschnitt in Celloidin eingebettet. 


Mikroskopischer Befund. 


Medial von der Mitte besteht ein kleines Leucoma adhaerens mit 
Verdickung der Descemet. Die Vorderkammer enthält etwas feinkörnig 
geronnene Massen und gequollene, mit grossem Kern verschene Zellen, 
welche der Irisvorderfläche aufliegen. 

Die Iris liegt medial dem an sich normalen Lig. pectinatum dicht 
an, eine feste Verwachsung scheint nicht zu bestehen. Temporal ist die 
Iriswurzel durch den Tumor an das Ligament angedrängt. 

Die Regenbogenhaut ist auffallend reich an faserigem Bindegewebe, 


1) Zentralbl. f. allg. Pathol. usw. Bd. XX. S. 385. 1909. 
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namentlich auf der temporalen, dem Tumor entsprechenden Seite. Hier 
besteht auch eine starke zellige Infiltration, und die Gefässdurchschnitte 
sind viel zahlreicher als medial. Die infiltrierenden Zellen sind meist ein- 
kernige Rundzellen lymphocytüren Charakters, welche im ganzen unregel- 
mässig, hie und da etwas dichter gehäuft, im Gewebe verteilt sind. Da- 
zwischen finden sich in mässiger Menge Mastzellen und vereinzelt Plasma- 
zellen, sowie grössere Elemente mit blasigem Kern, wohl endothelialer 
Herkunft. Besonders fallen sowohl in der dem Tumor anliegenden Irispartie 
als in der bindegewebigen Hülle der Geschwulst (siehe unten) zahlreiche 
typische ein- und zweikernige eosinophile Leukocyten auf. In der an den 
Tumor angrenzenden lrispartie sieht man kleine Blutungen und Häufchen 
von Blutpigment. 

Auf der temporalen Seite des Schnittpräparates zeigt sich der rund- 
liche, ungefähr 3mm lange, ungefähr 2 mm breite Tumorquerschnitt (vgl. 
Fig 2, Taf. XIII) begrenzt vom Ciliarteil der Iris, Lig. pectinatum und 
Hornhauthinterfläche. Das faserige Bindegewebe der Iris, welches ober- 
flàchlich am dichtesten ist, überzieht in lockerer Anordnung die ganze 
Gesehwulst. Nur auf diese Weise ist ein inniger Zusammenhang zwischen 
Tumor und Iris hergestellt. 

Das Pigmentblatt der Iris ist im ganzen intakt. Temporal aber findet 
sich am Ciliarteil zwischen den beiden Blättern desselben ein grosser, mit 
feinkörniger Masse und Fibringerinnseln gefüllter Hohlraum, eine Exsu- 
dationscyste. Dabei erscheint die innere Pigmentlage sehr schütter und 
stellenweise aufgelóst (vgl. Fig. 2, Taf. XIII). 

Die Geschwulst selbst ist vollständig gefässlos. Auch in der binde- 
gewebigen Umhüllung habe ich keine Gefässe gefunden; was klinisch so 
aussah, waren nur kleine streifige Blutungen (siehe unten). Der Tumor 
besteht aus dicht ohne nachweisbare Intercellularsubstanz aneinander ge- 
lagerten Zellen verschiedener Art, zwischen welchen lockere Bündel feiner 
Bindegewebsfasern verlaufen. Diese zweigen aus dem Überzug des Tumors 
und der Iris ab und teilen in der Geschwulst mehr weniger abgegrenzte, 
engere und weitere, alveolenähnliche Räume ab. 

Gefrierschnitte zeigen im Tumor enorme Mengen von Krystallen. 
Sie haben die Form von feinen, langen Nadeln und liegen meist in dichten 
Büscheln zusammen. Bei Jodzusatz bleiben sie unverändert, während viele 
Zellen der Geschwulst, namentlich Riesenzellen tiefbraun gefärbt werden. 
Auch Schwefelsäure lässt sie unbeeinflusst. Nach Auflösung in Alkohol, 
Xylol usw. bleiben im Gewebe länglich rhombische oder spindelförmige, 
oft mit bogenförmig ausgebuchteten Seiten versehene Spalten zurück. 

Es dürfte sich um Fettsüurekrystalle handeln. 

Ferner finden sich an verschiedenen Stellen kleine rundliche und 
làngliche Hüufehen mehr weniger veränderter roter Blutkörperchen, hier 
und da auch etwas Blutpigment, letzteres mehr in den Randteilen. 

Die dichte Zellmasse des Tumors besteht hauptsächlich aus massen- 
haften Riesenzellen verschiedener Form und Grösse mit im Sehnitt- 
präparat bald am Rande ring- oder halbringförmig, bald zentral liegenden 
sehr zahlreichen Kernen. Letztere sind meist unregelmässig oval, saftreich 
mit körnchenartiger Verteilung des Chromatins und daher nicht intensiv 
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gefärbt, zum Teil aber liegt das Chromatin dichter, und solche Kerne, 
die dann meist etwas kleiner sind, erscheinen stark gefärbt. 

Es sci hier eingefügt, dass vereinzelte Riesenzellen auch in der 
bindegewebigen Hülle des Tumors und in der oberflächlichen Irisschicht 
zu finden sind. | 

Zwischen den Riesenzellen liegen ganz dicht gedrängt unregelmässig 
rundliche und längliche Elemente mit meist grossem bläschenförmigen 
oder ovalem oder gekerbtem, seltener wurstförmig länglichem Kern, welcher, 
wie die Mehrzahl der Riesenzellenkerne, gewöhnlich viel Kernsaft und 
wenig Chromatinkörnchen enthält. Diese Zellen dürften endothelialer 
Natur sein. 

Polynukleäre Leukocyten und kleine Lymphocyten finden sich äusserst 
spärlich, unzweifelhafte spindelförmige Fibroblasten habe ich nicht gesehen. 

In dieser Zellmasse verlaufen die oben beschriebenen welligen, lockeren 
Bindegewebsfaserzüge, indem sie in unregelmässiger Weise die Schnitt- 
fläche in Felder abteilen. Die Fasern schliessen bald mehr bald weniger 
Zellen ein, sehr häufig füllt eine einzelne Riesenzelle einen Zwischenraum 
vollständig aus. 

Die oben beschriebenen Krystalle liegen in ungleichmässigen aber 
dichten Haufen teils zwischen den Elementen, teils zu einem oder zu 
mehreren in den Riesenzellen. Àn zwei Stellen findet sich je ein grosser 
rundlicher Haufen von Krystallen in einer amorphen Masse (Fig. 2, Taf. XIII), 
in welcher nur wenige kleine, runde Kerne sowie Kerntrümmer und 
ziemlich reichlich Reste roter Blutkörperchen sichtbar sind. 

Hinter der Iris, aber nicht mit ihr verwachsen, verlaufen Stränge 
zarten, teils faserigen, teils mehr homogenen Bindegewebes. An diesem ist 
nur die oben beschriebene Pigmentblatteyste an einem Punkte adhürent, 
sonst befindet sich zwischen Dindegewebe und Iris überall ein leerer 
Zwischenraum. Auch in diesem Bindegewebe liegen Krystalle und Riesen- 
zellen, in grosser Menge temporal, vereinzelt auch medial, wührend die 
Mitte frei ist. Die Riesenzellen enthalten hier, wie das ja an dieser 
Lokalität häufig zu beobachten ist, vielfach mehr weniger Pigmentkörnchen 
aus dem Irispigmentblatt. 

Die Linse fehlt, auch von der Kapsel ist nichts zu finden; die 
Zonulafasern aber erscheinen normal. 

An der Pars plana des Ciliarkórpers sieht man die gewöhnlichen 
evclitischen pigmentierten und unpigmentierten Epithelwucherungen in 
sehr ausgebildeter Weise. Die epithelialen Balken und Zotten erstrecken 
sich weit in das retroiridale Bindegewebe hinein. Der Ciliarkörper selbst 
ist nach Form und Grösse normal, zeigt auch keinen abnormen Zellgehalt. 

Die Chorioidea ist stark aufgelockert, ödematös und in ungleich- 
müssiger Weise nieht sehr dicht kleiuzellig iufiltriert. Auf ihr finden sich, 
besonders im vorderen Abschnitt, zahlreiche bindegewebige und knócherne 
Auflagerungen mit Pigmentepithelwucherung. 

Die Retina ist total abgelöst. Im subretinalen Raum sieht man fein- 
kórnig geronnene Massen, aber kcine Krystallspalten. Die Netzhaut zeigt 
die unter solchen Verhältnissen häufigen degenerativen und alten chorio- 
retinitischen Veränderungen: Schwund der nervösen lölemente, besonders 
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der Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht, sowie der Stäbchen und 
Zapfen, dabei aber keine Dickenabnahme, sondern Dickenzunahme durch 
Gliawucherung, welche sich nicht nur im Gewebe selbst abspielt, sondern 
auch über die Limitans interna hinausgeht, ferner Cystenbildungen; Neu- 
bildung und Veródung von Gefássen ohne Intimawucherung — nur an 
einem einzigen Gefäss findet sich zellige Wandinfiltration —, bindege- 
webige Adventitiaverdickung, hyaline Umwandlung und Verkalkung der 
Gefässwand; endlich Knoten von bindegewebsähnlicher Masse mit mehr 
weniger dicht pigmentierten Epithelien und andern Zellen, Produkte 
des gewucherten Pigmentepithels, welche bei der Ablösung der Netzhaut 
in dieser haften blieben. Sehr zahlreich finden sich Hüufchen von Blut- 
pigment und in deren Nàáhe manchmal einige rundliche, lipoidhaltige 
Zellen. 

Der Glaskórper erscheint zum Teil durch zellarmes gefässhaltiges 
Bindegewebe ersetzt, stellenweise finden sich in den spaltförmigen Räumen 
zwischen den Netzhautfalten, welche dem Glaskörperraum entsprechen, 
Exsudatzellen. Vorn liegt an Stelle des Glaskörpers das oben beschriebene 
lockere Bindegewebe, in welches auch gefässhaltiges Gliagewebe aus der 
Vorderfláche der Netzhaut in ungleichmüssiger Weise einstrahlt. Temporal 
liegt in dem Bindegewebe auf der Netzhautvorderfláche eine grosse ültere 
Blutung mit massenhaften Krystallen. — 

Sowohl in dem Tumor als in der hinter der Iris gelegenen, Riesen- 
zellen, Krystalle und Blutungen enthaltenden Partie lassen sich im Gefrier- 
Schnitt reichliche Massen von sudanfärbbarer Substanz darstellen. 
Auch in dem temporalen Iristeil sowie in der bindegewebigen Tumor- 
hülle liegen nach Sudanfärbung zahlreiche rote, mit lünglichem, gut er- 
haltenem Kern versehene Zellen. 

Im Tumor finden sich die sudangefürbten Teile in Form von Bróckeln 
und feinen, bis staubförmigen Körnchen, teils in den Zellen, auch den 
Riesenzellen, teils zwischen ihnen. Die Verteilung ist auf dem Querschnitt 
eine ungleichmässige, hier erscheinen nur einzelne Zellen rot, dort aus- 
gedehntere Partien, vielfach schliessen die rotgefärbten Teile sudanfreie 
Felder ein und scheinen dann dem Verlauf der Bindegewebsfasern zu 
folgen. 

Unter dem Polarisationsmikroskop sieht man stellenweise — ausser 
den Krystallen — feine Pünktchen und Krümelchen aufleuchten. Tropfen 
mit Achsenkreuzen sind nicht zu sehen, was vielleicht auf die Vorbehand- 
lung zurückzuführen ist. 


Nach Ciaccio!) (Paraffinpräparat) lassen sich in dem Tumor sowie 
in der Krystalle und Riesenzellen entbaltenden Masse hinter der Iris sehr 
reichlich, weit mehr als nach der Anisotropie zu vermuten gewesen wäre, 
sudanfärbbare Körnchen nachweisen, welche, ähnlich wie im Gefrierschnitt, 
teils die Zellen dicht erfüllen, teils zwischen ihnen gelagert sind. Doch 
ist die Menge der so darstellbaren Substanz bei weitem nicht so gross wie 
im Gefrierschnitt. Die Iris und das den Tumor umhüllende Bindegewebe 
ist in den Ciacciopräparaten frei von sudanfärbbaren Elementen. 


1) Zentralbl. f. allg. Pathol. usw. 1909. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 1. 13 
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Es handelt sich also bei den letzteren um gewóhnliches Fett, bei 
den im Tumor und in der Umgebung der Blutungen auftretenden sudan- 
färbbaren Körnchen nicht nur um Fett, sondern daneben auch um Lipoid, 
speziell wohl Cholesterinfetts&ureester !). 


Epikrise. 

Wir finden also im wesentlichen eine alte, noch nicht abgelaufene 
Iridocyclochorioiditis mit Netzhautablésung. Atiologisch ist die Ent- 
zündung hóchstwahrscheinlich mit den Masern in Zusammenhang zu 
bringen. Ob sie metastatisch oder ektogen nach einer schweren Keratitis 
durch Sekundärinfektion entstanden war, ist nicht zu entscheiden. 

Im Verlauf der Erkrankung sind auch zahlreiche kleine Blu- 
tungen aufgetreten. Diese (und ebenso die zellhaltigen Exsudate) 
konnten bei den stark veränderten Cirkulationsverhältnissen des Bulbus 
nicht in normaler Weise resorbiert werden, sie blieben liegen, es kam 
zu „Liposis“ und „Lipoidosis“ (Kaiserling) der Exsudate, wobei Fett- 
säuren auskrystallisierten. Die letzteren wirkten als Fremdkörper und 
gaben zur Bildung der Riesenzellen Veranlassung, welche wohl zum 
grössten Teil aus solchen endothelartigen Zellen, mit denen sie im 
Tumor vermischt liegen, entstanden sein dürften. 

Der „Verfettungsprozess“, welcher hier bei der mangelhaften Re- 
sorption zur Zersetzung unter Ausscheidung vun Krystallen führt, 
scheint noch nicht völlig zum Stillstand gekommen zu sein; denn 
auch in dem lockeren Bindegewebe auf der Tumoroberfläche sowie 
auf diesem selbst finden sich noch verfettete Zellen und im lrisge- 
webe noch eine Blutung, die dem gleichen Schicksal anheimfallen 
dürfte. Es ist wahrscheinlich, dass auf diese Weise der Tumor noch 
weiter gewachsen wäre, wobei sich zwischen den Bindegewebsfasern 
immer neue Zellen anhäufen, die dann wieder vom Bindegewebe 
überzogen werden, bis die Abkapselung eine definitive wird. — 

In einem ähnlichen Fall fand Helbron?) ausser Fettsäurenadeln 
namentlich massenhafte Cholesterinkrystalle. Letztere werden in der 
Vorderkammer bekanntlich nicht ganz selten beobachtet und auf zwei 
Quellen zurückgeführt: auf die Linse oder auf Blutungen uud zellige 


1) In einer soeben abgeschlossenen Arbeit habe ich mich mit dem Vorkommen 
und Verhalten der lipoiden Substanzen im Bulbus eingehend beschäftigt und 
möchte daher hier diese Verhältnisse nicht näher erörtern. Nur das möchte ich be- 
merken, dass ich fast überall, wo pathologischerweise Neutralfette vorhanden waren, 
auch nach Ciaccio darstellbare Lipoide gefunden habe (Keratitis, Ret. puru- 
lenta, Herde bei Anaemia pernic. und Ret. album., Sarkome der Aderhaut u.a.). 

3) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. IV. 1900. 
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Exsudate. Besonders in der älteren Literatur überwiegt die erstere 
Anschauung. Aber wenn auch für manche Fälle die Möglichkeit, 
dass das Cholesterin in der Linse gebildet und nach Perforation der 
Kapsel in die Vorderkammer ergossen worden sei, nicht auszuschliessen 
ist, muss doch betont werden, dass auch in diesen Fällen die Mög- 
lichkeit der andern Bildungsart des Cholesterins vorhanden ist, da 
auch hier, so weit mir die Literatur bekannt ist, wohl entzündliche 
Prozesse mitgespielt haben. 

Wo die Linsenkapsel eröffnet war, besteht zwar theoretisch die 
ersterwähnte Möglichkeit; aber man braucht meines Erachtens nicht 
darauf zurückzugreifen, zumal die Bildung von Cholesterin (und wohl 
auch Cholesterinfettsäureestern) aus mangelhaft resorbierten Blutungen 
und Zelldepots einen in der Pathologie nicht seltenen Vorgang 
darstellt. 

Was den Bulbus anbetrifft, so kennt man längst die cholesterin- 
haltigen subretinalen Exsudate bei alter Chorioiditis, welche klinisch 
oft das Bild des amaurotischen Katzenauges bietet (Pseudogliom), 
und bei der es auf der Aderhaut zur Bildung kleiner, im wesent- 
lichen aus Cholesterinkrystallen und Riesenzellen bestehenden Knöt- 
chen kommen kann!). So hat denn auch schon Wagenmann?) in 
einem ähnlichen Fall wegen der im ganzen Bulbus, auch subretinal, 
vorhandenen Krystalle die Entstehung der letzteren aus der Linse 
zurückgewiesen und sie auf Blutungen usw. zurückgeführt, während 
Helbron?) für den von ihm veröffentlichten Fall, in welchem die 
Kammer ganz von Cholesterin, Fettsäurekrystallen, Fibrin und Myelin 
ausgefüllt war, für die Cholesterinkrystalle den zuletzt angeführten 
Entstehungsmodus neben dem ersteren gelten lassen will. Vossiust), 
welcher das Auftreten von Krystallen auf der Iris im Verlauf einer 
Iritis klinisch beobachtete, ist geneigt, dieselben mit dem Zerfall von 
Hornhautpräcipitaten in Zusammenhang zu bringen; doch waren auch 
in diesem Fall Blutungen in der Iris aufgetreten. 

Da nun so häufig die alleinige Entstehung der Krystalle aus 
der Linse auszuschliessen ist, so sehe ich keine Veranlassung, bei 
einer auch in der Pathologie anderer Organe nicht so seltenen Er- 


1) Cramer u. Schultze. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXIX. 1894. — Auch 
in dem von mir (Zentralbl. f. Augenheilk. 1904) beschriebenen Fall habe ich in 
der kleinen Aderhautgeschwulst nachtrüglich Krystallspalten gefunden. 

3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLII, 2. 1896. 

*) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. IV. 1909. 

*) Zentralbl. f. Augenheilk. 1910. S. 266. 

]3* 
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scheinung fiir das Auge noch einen besonderen Modus anzunehmen, 
móchte vielmehr auch hier die Bildung des Cholesterins allein auf 
die in regressiver Umwandlung begriffenen Blutungen und zelligen 
Exsudate, deren Resorption nicht in normaler Weise vor sich gehen 
konnte, zurückführen. — 

Besonderes Interesse bietet der vorliegende Fall in diagnosti- 
scher Beziehung. Die gelbliche Masse machte durchaus den Ein- 
druck einer aus dem Kammerwinkel herauswachsenden Neubildung, 
jà man musste sogar daran denken, ob nicht eine solche vielleicht 
vom Ciliarkérper her unter Durchbrechung oder Abdriingung der 
Iriswurzel in die Kammer vorgewuchert wäre. Bei dem Vorhanden- 
sein der klinisch für Cholesteriu gehaltenen Krystalle in der Vorder- 
kammer (die bekanntlich hier im Gegensatz zu den Krystallen bei 
Synchisis sintillans corp. vitrei nicht ohne wesentliche Veränderungen 
der Umgebung entstehen) war das Bestehen einer entzündlichen 
Affektion sicher. Aber daneben, bzw. als deren Ursache konnte sehr 
wohl ein Tumor vorhanden sein. Sogar bei einem Aderhautsarkom 
kann das erste auffallende Symptom eine Iritis sein, und Blutungen, 
aus denen die Krystalle herstammen konnten, sind ja ein bei Uveal- 
sarkom nicht seltenes Vorkommen. 

Ein Leukosarkom war bei dem kindlichen Alter des Patienten 
ja unwahrscheinlich. Gegen eine tuberkulöse oder syphilitische Gra- 
nulationsgeschwulst sprach die Reizlosigkeit des Auges, gegen Tuber- 
kulose ferner der negative Ausfall der Pirquetschen Reaktion. Der 
Tumor erinnerte mich aber sehr an einen von Dr. Kuthe klinisch 
beobachteten, von mir anatomisch untersuchten Fall von „Gliom der 
Pars ciliaris“!), Auch hier war eine gelbliche, aus dem Kammerwinkel 
vorwachsende Geschwulst (vgl. loc. cit. Taf. VII, Fig. A) mit entzünd- 
lichen Veränderungen (Präcipitate) in der Vorderkammer zu sehen. 
Es schien mir möglich, dass in dem vorliegenden Fall nur die ent- 
zündlichen Veränderungen einen höheren Grad erreicht hatten, sonst 
aber die Verhältnisse ähnlich lagen wie dort, und so hielt ich das 
Bestehen einer solchen malignen epithelialen Geschwulst des Ciliar- 
körpers für das wahrscheinlichste. 

An einen aus Fremdkörperriesenzellen bestehenden Pseudotumor 
hätte allerdings bei dem Vorhandensein der Krystalle gedacht werden 
müssen. Man hätte dann wohl noch abwarten und den Fall weiter 
beobachten können; es wäre aber dann wahrscheinlich doch zu 


1) Festschr. f. J. Hirschberg. S. 127. Veit & Co. 1905. 
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Schmerzen, vielleicht zu Drucksteigerung gekommen und die Enuclea- 
tion des blinden, schwer zerstörten Augapfels wäre wohl doch in 
absehbarer Zeit notwendig geworden. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XII, Fig. 1 u. 2. 


Fig. 1. Klinisches Bild des Auges. 


Fig. 2. Schnitt durch die Mitte des Tumors. Vergr. = 50. van Gieson. 

C Cornea (nur die innere Hälfte des Parenchyms abgebildet). — Aw 
Kammerwinkel. — C. c. Corpus ciliare. — I Iris. — B aus der Iris hervor- 
gegangenes Bindegewebe, welches den Tumor gegen die Kammer zu überzieht. 
— E locker anhaftende Exsudatzellen, — P Cyste des Pigmentblatts. 


- —  —E gu = 


{Aus der Heidelberger Universitiitsaugenklinik (Dir.: Geh. Rat Prof.Wagenmann) 
und aus der parasitologischen Abteilung (Leiter Prof. v. Wasielewski) des 
Instituts für Krebsforschung (Wirkl. Geh. Rat Prof. Czerny Exc.).] 


Über intraokulare Transplantation von Rattensarkom!. 


Von 


L. Ruben, 
Assistent der Augenklinik. 


Mit Taf. XIV u. XV, Fig. 1—6. 


Die Transplantation maligner Tiertumoren hat in den letzten 
Jahren eine grosse Bedeutung fiir die Geschwulstforschung erlangt, 
da sie uns ermóglicht, auf experimentellem Wege viele Bedingungen 
kennen zu lernen, welche das Wachstum der Tumoren beeinflussen (1),(2). 
Die Übertragung erfolgt im allgemeinen durch subcutane oder intra- 
peritoneale Impfung wegen der Einfachheit und Übersichtlichkeit der 
Methode, auch in den parenchymatósen Organen und durch Ein- 
spritzung in die Blutbahn sind erfolgreiche Übertragungen gemacht 
worden. Es schien mir nun von Interesse, die Transplantationen in 
das Augeninnere vorzunehmen, weil hier in verschiedener Hinsicht 
besondere Verhältnisse bestehen. Der Bulbus ist eine abgeschlossene 
Kapsel mit hohem intraokularem Druck. Inwiefern wird dadurch das 
Wachstum des Tumors gehemmt oder kommt es zur Bildung beson- 
derer Wachstumsformen? Das Bulbusinnere enthält mit eiweissarmer 
Flüssigkeit gefüllte Kammern und die verschiedenartigsten, zum Teil 
gefässlosen Gewebe, wodurch besondere Bedingungen für die Ernäh- 
rung und Ausbreitung der transplantierten Zellen gesetzt sind. Die 
Durchsichtigkeit der Medien und der übersichtliche differenzierte Bau 
der Gewebe gestatten eine gute Beobachtung in vivo und bei der 
histologischen Untersuchung. Von ophthalmologischem Interesse ist 
es, die intraokularen Impftumoren mit den entsprechenden spontanen 


1) Eine kurze Mitteilung und Demonstration erfolgte bereits auf der dies- 
jährigen Versammlung der Heidelberger ophthalmologischen Gesellschaft. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXI. 2. 14 
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des Menschen zu vergleichen. Von der Bedeutung der besonderen 
Immunitütsverhültnisse des Auges für die Transplantation. auf art- 
fremde Tiere soll später die Rede sein. 

Wenn bisher bei der Transplantation von Tiertumoren die in- 
traokulare Impfung nicht angewandt wurde, so mag das wohl zum 
Teil daran liegen, dass die gewöhnlich allein zu verwendenden Mäuse 
und Ratten ihrem Körperbau entsprechend sehr kleine Augen haben, 
wodurch die Technik der Übertragung und die Beobachtung er- 
schwert wird. Dagegen wurde bei andern Untersuchungen die vor- 
dere Augenkammer sehr häufig zu Gewebsimplantationen benutzt. 

Als erster stellte im Jahre 1873 van Dooremaal(3) unter 
Donders’ Leitung derartige Versuche an zur Priifung der Roth- 
mundschen Hypothese über die Genese der Iriscyste. Nach dieser 
entstehen dieselben infolge Wucherung von Gewebspartikeln, welche bei 
Verletzungen in die Vorderkammer geraten, also infolge einer acciden- 
tellen Transplantation. van Dooremaal brachte nun bei Hunden 
und Kaninchen Stücke lebender Gewebe wie Cornea, Conjunctiva, 
Lippenschleimhaut in die vordere Kammer, erhielt danach zwar keine 
Cysten, aber wiederholt ein Erhaltenbleiben oder ein Wachstum der 
implantierten Gewebe. Die stärkste Wucherung zeigte ein Stück 
Lippenschleimhaut, das zu einer Geschwulst auswuchs, welche die 
Descemetsche Membran an einer Stelle zum Verschwinden brachte, 
in die Cornea hineinwucherte und die Iris nach hinten drängte. 
Am Schluss seiner Arbeit findet sich die Bemerkung: es kommt 
uns vor, dass unsere Versuche in jeder Hinsicht einer Fortsetzung 
wert sind. Besonders kommt es in Betracht, die Folgen des Hinein- 
bringens kleiner Stückchen gut- und bósartiger Neoplasmen zu be- 
obachten. | 

Wucherungen von ähnlichem Grade erhielt ein Jahr später 
Goldzieher (4). Das Wachstum der implantierten Gewebe (Con- 
junctiva, Epidermis usw.) hielt sich dabei immer in engen Grenzen. 
Es kam zu polypösen und auch zu cystischen Bildungen. 

Von sonstigen intraokularen Transplantationen stehen in engerer 
Beziehung zu unsern Versuchen dann die Übertragungen embryonalen 
(Gewebes, welche durch die Cohnheimsche Theorie der Geschwulst- 
entstehung veranlasst wurden. Zahn(5) konnte nach Transplantation 
von fötalem Knorpel in die vordere Augenkammer, wie auch an 
andern Stellen, ein länger dauerndes stärkeres Wachstum beobachten, 
sogar bei Übertragungen auf artfremde Tiere. Doch kam es nicht zu 
einer dauernden atypischen Wucherung, sondern es bildete sich aus- 
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gewachsener hyaliner Knorpel oder es traten regressive Metamor- 
phosen auf. Andere embryonale Gewebe und Knorpel von geborenen 
Tieren aber zeigten diese Wucherungen nicht. 

Leopold (6) brachte nach dem Vorgange von Zahn kleine 
Stückchen embryonalen Knorpels in die Vorderkammer des Kanin- 
chens und beobachtete dabei eine sehr starke, in einem Fall auch 
nach 205 Tagen noch andauernde Vergrösserung des Stückes. Dabei 
ging eine mit der Zeit stetig zunehmende Umwandlung von embryo- 
nalem Knorpel in hyalinen Knorpel und Knochen vor sich. Mehr- 
fach füllte der Tumor die Vorderkammer grossenteils aus, legte sich 
der Cornea an, konnte breit mit der Iris verwachsen und durch diese 
hindurch in die hintere Augenkammer eindringen, wie bei fokaler 
Beleuchtung festgestellt wurde. Am ausgewachsenen Knorpel dagegen 
fand keine Grössenzunahme statt. Leopold sah in diesem Ergebnis 
eine Stütze für die Cohnheimsche Theorie, dass die Geschwülste 
auf embryonaler Anlage beruhten. 

Neuerdings wurden von Baron von Tiesenhausen (7) Implan- 
tationen in die Vorder- und Hinterkammer des Huhnes ausgeführt, 
um das Verhalten von Embroynalgewebe in sehr frühem Stadium zu 
untersuchen. Während die Impfungen in die Hinterkammer negativ 
ausfielen, kam es in der Vorderkammer in 50°), der Fälle zu einem 
Wachstum. Im allgemeinen differenzierten sich die embryonalen Gewebe 
dabei zu denen des erwachsenen Tieres. Nur in einigen Fällen bil- 
deten sich zwischen differenzierten Geweben sehr zahlreiche sarkom- 
ähnliche Knötchen, die in die Iris hineinwuchsen und zwischen die 
Hornhautlamellen eindrangen. Diese Bildungen fanden sich aber 
nur in den ersten 3—4 Wochen, so dass sie nach der Ansicht von 
Tiesenhausens im weiteren Verlauf sich noch differenziert haben 
würden. | 

von Hippel (8) erhielt nach Injektion des zerriebenen Embryonen- 
kopfes von Kaninchen in den Glaskórper keine intraokulare Geschwulst, 
sondern ein haselnussgrosses episklerales Teratom. 

Über intraokulare Transplantation maligner Tumoren sind mir 
nur ganz vereinzelte Mitteilungen bekannt geworden, welche sich auf 
Übertragungen von Mensch auf Tier beziehen. 

Zahn(5) berichtet von der Impfung eines hyalinen Enchon- 
droms in die Vorderkammer des Kaninchens. Es fand eine völlige 
Resorption des Stückes statt, während nach Impfung in die Vena 
jugularis sich einmal in der Lunge ein Knorpelkern fand. Jürgens (9) 
beschreibt einen metastatischen intraokularen Knoten nach intraperi- 
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tonealer Impfung eines Kaninchens mit einem der Leiche entnom- 
menen metastatischen Tumor der Hirnhaut, dessen :primärer Sitz im 
Auge war. Nach subconjunctivaler Impfung eines menschlichen Sar- 
koms bildete sich ein kirschkerngrosser Tumor aus. Diese Jürgens- 
schen Befunde, die nur sehr kurz mitgeteilt sind, lassen verschiedene 
Deutungen zu und werden von der Mehrzahl der Forscher nicht als 
gelungene Übertragungen menschlicher Geschwülste angesehen. 

Als Ausgangsmaterial für die Impfungen benutzte ich ein Ratten- 
sarkom, das von dem Spindelzellensarkom Jensens in Kopenhagen 
abstammte und im hiesigen Krebsinstitut durch subcutane Impfung 
schon viele Rattengenerationen hindurch fortgezüchtet war. In einen 
hohen Prozentsatz der Fälle, oft bis zu 100°),, ergeben diese sub- 
cutanen Impfungen ein positives Resultat, wobei die entstehenden 
Tumoren innerhalb 4—8 Wochen im Mittel etwa Wialnussgrósse 
erreichen, in vielen Füllen allerdings nach anfünglichem Wachs- 
tum eine Rückbildung erleiden. Histologisch ist der Tumor ein ty- 
pisches grosszelliges Spinalzellensarkom mit sehr wenig Intercellular- 
substanz. 

Da die leichte Übertragbarkeit auf Tiere der gleichen Art be- 
schrünkt ist, so musste die Impfung in die Augen von andern weissen 
und gefleckten Ratten erfolgen, trotz der damit verbundenen Nach- 
teile. Bei einer Ratte mittlerer Grösse beträgt der Durchmesser des 
Bulbus nur etwa 5mm und die Linse nimmt einen verhältnismässig 
grossen Teil darin ein, so dass nur sehr kleine Quantitäten verimpft 
werden können. Es wurden entweder Stückchen etwa bis zur Grösse 
eines Stecknadelkopfes übertragen, oder es wurde eine Emulsion des 
Tumorgewebes in physiologischer Kochsalzlösung eingespritzt. 

Während der Operation wurden die Ratten an Rumpf, Schwanz 
und Kopf festgehalten, der Bulbus luxiert und mit einer Hakenpincette 
fixiert. Bei der Stückimpfung wurde nach Eröffnung der Vorderkanımer 
mit der Lanze das Stück entweder innerhalb einer Kanüle oder mit 
einer feinen Pincette eingeführt. Wegen der Wildheit der Tiere kam 
es bei dieser Methode aber häufiger vor, dass die Ratten gerade in 
dem entscheidenden Moment eine Bewegung machten, wodurch un- 
beabsichtigte Verletzungen, hauptsächlich der Linse, entstanden. Es 
ist deshalb besser, die Operation in Narkose vorzunehmen. Im ganzen 
wurden 28 Impfungen vorgenommen, darunter 8 Stückimpfungen in 
die Vorderkammer, 21 Injektionen von Tumoremulsion und zwar 
13 mal in die Vorderkammer, 7 mal in den Glaskörper. Die Beobach- 
tungszeit wechselte zwischen 4—79 Tagen. Während der heissen 
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Sommermonate gingen mehrere Tiere zugrunde, infolgedessen verfüge 
ich noch nicht über längere Beobachtungen. 

Bei der Stückimpfung erfolgte in 6 Fällen ein Wachstum des 
transplantierten Tumorgewebes, in 2 Fällen Resorption, 1 Fall blieb 
wegen zu frühen Todes unentschieden. Nach den Einspritzungen in 
die Vorderkammer kam es 5mal zur Tumorbildung, während 6 Ver- 
suche negativ ausfielen und 2 zweifelhaft blieben. Von den 7 Glas- 
körperinjektionen ergaben 2 ein positives Resultat, 2 Bulbi wurden 
in den ersten Tagen zur Feststellung des Befundes enucleiert, die 
übrigen 3 fielen negativ aus. 

Beim negativen Resultat der Impfung war ein allmähliches 
Kleinerwerden und schliessliches . Verschwinden des implantierten 
Stückes innerhalb 4—6 Wochen zu verfolgen, ohne dass stärkere 
Begleiterscheinungen auftraten, bzw. nach Injektionen waren über- 
haupt keine Veränderungen zu beobachten. Während diese Augen 
nicht weiter untersucht wurden, wurde der grösste Teil der Bulbi, 
die in vivo Symptome einer Ausbreitung des transplantierten Stückes 
zeigten, nach Formolfixierung in Celloidin eingebettet und dann in 
Serien geschnitten. Die Schnitte wurden mit Hämatoxylin-Eosin oder 
Eisenhämatoxylin-van Giesongemisch gefürbt, einzelne auch nach 
dem Alfierischen Depigmentierungsverfahren behandelt oder zur 
Perlsschen Eisenreaktion verwandt. Ich gebe nun zunächst die kli- 
nischen und mikroskopischen Befunde der bemerkenswertesten Trans- 
plantationen wieder, aus denen sich eine Übersicht über den Ablauf 
der Veränderungen und die sehr verschiedene Form der Neubil- 
dungen ergibt. 

R. IV. 4. 

10. VII. 1911. Einspritzung in den Glaskörper 14. VII. Enucleation. 
Mikroskopischer Befund: In dem sonst normalen Bulbus hat an einer kleinen 
Stelle nahe dem Selinerveneintritt eine Verklebung der Retina mit der Cho- 
rioidea stattgefunden. Davor im Glaskörper liegt ein kleines Bluteoagulum 
und auf und in der von einem Stichkanal durchsetzten Retina und Sklera 


ein Häuflein Sarkomzellen, die weder Mitosen noch regressive Verände- 
rungen zeigen. 

R. WII. 4. (Taf. XV, Fig. 6). 

9. V. 1911. Stückimpfung in die Vorderkammer. 

17. V. 1911. Stück innen auf der Iris liegend, wenig vergróssert, Ka- 
tarakt, Cornea leieht getrübt. 

24. V. 1911. Eine fleischige Wucherung ragt hornühnlich aus der inneren 
Hälfte der Cornea hervor. Vorderer Bulbusteil stark vergrössert, Cornea ge- 
trübt auf der Irisperipherie, rings rote Massen. Katarakt. Enucleation. 

Mikroskopiseher Befund: Nasaler Teil der Vorderkammer von einem 
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nur aus Zellen bestehenden Sarkomgewebe ausgefiillt, in dem sich sehr viele 
Mitosen finden. Der Tumor ist nahe am Limbus durch die Cornea heraus- 
gewachsen und hat die oben beschriebene hornähnliche Wucherung gebildet. 
Diese ist grósstenteils noch von Hornhautepithel bedeckt, das nur in einem 
kleinen Bezirk auseinandergerissen ist. Es handelt sich. wohl um ein Wachs- 
tum aus der unvollkommen vernarbten Sehnittwunde, die von dem wachsen- 
den Tumor gesprengt ist. Aus der Richtung der Sarkomziige und aus der 
Lebhaftigkeit der Zellvermehrung erkennt man deutlich, dass an der Per- 
forationsöflnung das stärkste Wachstum stattfindet. Die Hornhaut ist auf 
weite Strecken hin von Tumorzellen infiltriert, ausserlem hat sich sowohl 
auf der Descemetschen Membran wie in den oberflächlichen Schichten ein 
Pannus mit entziindlicher Intiltration entwickelt und das Epithel ist in grossen 
Blasen abgehoben. 

Vom nasalen Teil aus überzieht und durchsetzt eine dicke Tumor- 
schicht die ganze Iris, spannt sich über die Pupille und verlegt den Kam- 
merwinkel. Die vordere Linsenkapsel ist hinter dem Hauptsitz des Sarkoms 
schmal eröffnet, die Linse ganz zerfallen und durch Resorption bedeutend 
verkleinert. Subkapsulär sind von der Eröffnungsstelle aus die Sarkomzellen 
ein Stück weit eingewachsen, und vereinzelt liegen sie auch innerhalb der 
zerfallenen Linsensubstanz. 

Von der Linse aus sieht man zalılreiche, einzelliexende Sarkomzellen 
entlang den Fasern der Zonula Zinnii zur Ora serrata hinüberziehen (Taf. XV. 
Fig. 6), sie nelımen dabei wechselnde Formen an, sind meist ganz dünn 
und lang gestreckt, oft auch mit amöboiden Fortsätzen versehen; besonders 
grosse und runde Zellen sicht man demgegenüber an der Oberfläche des 
soliden Tumors auf der Iris und von ihm abgelöst in der eiweissreichen 
Vorderkammerflüssigkeit, die häufig „geformte Elemente wie melanotisches 
Pigment oder rote Blutkörperchen in sieh aufgenommen haben. Im hinteren 
Bulbus beschränkt sich die Ausbreitung des Tumors auf einige Zellen im 
Glaskörper. 

R. II. 3. (Taf. XV, Fig. 3 u. 4). 

12. IV. 1911. Einspritzung von Emulsion in die Vorderkammer bei- 
derseits; zweifelhaft, ob sie links gelingt. 

19. IV. 1911. Links Katarakt, sonst unverändert, rechts Knoten auf 
der Iris, etwas Blut in der Vorderkammer, Bulbus vergrössert. 

2. V. 1911. Linkes Auge unverändert. Rechts starker Reizzustand. 
Bulbus im vorderen Absehnitt stark vergréssert, leichte diffuse Hornhaut- 
trübung, graugelbe knótchenfürmige Masse auf der Iris. Enucleation. 

Mikroskopischer Befund: Vorderkammer selir stark vergréssert, Cornea 
ektatiseh. Die Hinterfläche der Vorderkammer ist von Sarkomgewebe aus- 
gekleidet, das den Kammerwinkel ausfullt und die Pupille überzieht. Zwi- 
schen Tumor und Cornea findet sich geronnene Flüssigkeit mit nur we- 
nigen Tumorzellen und Lymphoeyten. Vom Kammerwinkel aus ist das 
Sarkom ein Stück entlang der Hornhautlinterfläche gewachsen und peripher 
in die hintersten Hornhautsehichten eingedrungen. Die Iris ist völlig von 
Tumorgewebe durechwuchert, ihr Pigment autgesplittert und verschleppt, 
zum Teil innerhalb von Tumorzellen. Nur ihre Gefisse und das hintere 
V’igmentblatt sind noch besser erhalten. 
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Die Sarkomzellen sind um die Linse herumgewachsen, so dass diese 
rings vom Tumor umgeben ist, in der einen Bulbushälfte erst von einer 
. ganz dünnen Zellage, in der andern von einer dickeren Schicht. Die hin- 
tere Kapsel ist an vielen Stellen in Auflósung, nur eben noch sichtbar oder 
ganz verschwunden. Zahlreiche Zellen des Geschwulstmantels sind hier in 
die Linse hinübergetreten und haben lange Gewebszüge gebildet, welche 
tief in ihre Substanz hineingewachsen sind (Taf. XV, Fig. 4). Die Linse ist 
bis auf einen kleinen Kern zu homogenen und scholligen Massen zerfallen. 
An der vorderen Kapsel finden sich grosse Partien ohne Epithel, während 
an andern eine Anhäufung von länglichen Zellen besteht, die einem Kapsel- 
star ähnelt und stellenweise zu kolbigen Neubildungen glashäutiger Sub- 
stanz geführt hat. Vom Kammerwinkel ist der Tumor in den Ciliarkórper 
eingedrungen und ragt mit einem Zapfen in den Glaskörper hinein. Die 
Retina ist abgehoben und in kleine Stückchen zerfallen und besonders in 
ihren inneren Schichten, welche den Sarkomzellen nahe liegen, nekrotisch. 
Die Chorioidea zeigt nur sehr geringe Veränderungen. Vom Kammerwinkel 
aus findet ein Durchtreten von Tumorzellen durch die Sklera statt, und es 
hat sich in einem Teil der Circumferenz am Limbus ein flacher episkleraler 
Tumor entwickelt. 


R. 11. 7. (Taf. XIV, Fig. 1 u. Taf. XV, Fig. 5). 

12. IV. 1911. Links Einspritzung in den Glaskörper. 

19. IV. 1911. Links Katarakt: oben am Limbus kleine Hornhaut- 
trübung. 

2. V. 1911. Auffallend weite Pupille, sonst Status idem. 

8. V. 1911. Unverändert. 

17. V. 1911. Tier gestorben. Pupille weit, die eine Hälfte grau, in 
der andern schimmert eine gelbliche Masse aus dem Glaskörper durch. Auf 
derselben temporalen Seite grauweisse, tumorihnliche Verdickung auf der Sklera. 


Mikroskopischer Befund: Grösster Teil des Glaskórpers von ‘Tumor- 
massen eingenommen, die durch eine enge Öffnung (die Einstichstelle) hinter 
dem Limbus mit einem grósseren flachen episkleralen Tumor in Verbindung 
stehen. Das Sarkom ist in die Linse hineingewachsen und hat den Linsen- 
kern aus der Kapsel heraus ganz auf die nasale Seite gedrüngt. Die hintere 
Linsenkapsel und der grösste Teil der Cortiealis sind zugrunde gegangen, 
während die vordere Kapsel mit etwas gequollener und zerfallener Corticalis 
sich noch an der normalen Stelle befindet. 


Bei Vergleich zwischen epibulbärem und intraokularem Tumor fällt 
auf, dass der erstere durchweg aus gut gefärbten Zellen besteht, von der 
Geschwulst im Glaskörper aber die zentralen Partien pyknotische Verände- 
rungen der Kerne oder ausgesprochene Nekrose zeigen. Die weitere Aus- 
breitung im Bulbus geht von den Randteilen aus. In ganz dünner Sehieht 
sind die Sarkomzellen entlang der Vorder- und Hinterfläche der vorderen 
Linsenkapsel gewachsen, so dass sie diese ganz wie ein leckepithel um- 
kleiden. Sie überziehen in dieser Weise auch die Pupille und schlagen sich 
an deren Rand auf die Iris um, verbreiten sich aber nieht im Vorder- 
kammerwasser. An der hinteren Fläche der vorderen Kapsel ist die Unter- 
scheidung zwischen Kapselepithel und Sarkomzellen schwierig, aber der 
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direkte Übergang in Geschwulstzüge spricht schr dafür, dass es sich hier 
ebenso wie zweifellos an der Vorderfläche um Sarkomzellen handelt. Das 
Kapselepithel ist wahrscheinlich zugrunde gegangen. Viele Zellen liegen 
mitten in der Cortiealis und am lande des Kernes zwischen den sieh aut. 
splitternden Fasern. 

An der Perforationsstelle findet ein auszesprochen infiltrierendes Waclis- 
tum der Sarkomzellen zwischen die Lamellen der Hornhaut statt, die im 
übrigen sehr wenig verändert ist (Taf. XV, Fir. 5‘. Der Bulbus ist von 
normaler (zrösse. 

R. III. 6. 

9. V. 1911. Links Stüekimpfung in die Vorderkammer. 

17. V. 1911. Das nicht vergrösserte Stück liegt auf der Pupille. 
Katarakt. ; 

24. V. 1911. Aussen oben kleiner grauroter Knoten. auf der Iris, 
grosser als das Stück. Katarakt. 

1. VI. 1911. Gelbe, zum Teil knótehenfórmigze Massen in der ganzen 
Vorderkammer, grosser gelber Knoten oben. Anscheinend viele Blutgefässe. 
Starke Hornhauttriibung. Hornhautstaphylom nach oben. Enueleation. 

Mikroskopischer Befund: Vorderkammer in den oberen Zweilriteln 
ganz von Tumor ausgefüllt, unten geronnene Flüssigkeit un ein kleinerer 
Knoten auf der Iris. Die Geschwulst bestelit hier zum Teil aus dichtstehen- 
den, gut gefärbten Spindelzellen, zum Teil aus nekrotischen körnizen Massen 
mit einzelnen Kernen. Die Iris ist fast ganz in den Tumor aufgegangen 
und ihr Pigment weithin zerstreut. An mehreren Stellen ist das Sarkom 
nach Durchbrechung der Descemet in die hintersten Hornhautschichten ein- 
gedrungen. In der ganzen Hornhaut ist es zu einer starken Lymphocyten- 
ansammlung und zur Bildung eines dichten Pannus gekommen. Von der 
Vorderkammer aus setzt sich der Tumor kontinuierlich nach hinten fort, 
nimmt den ganzen Glaskörper ein und hat die Netzhaut so völlig zerstört, 
dass nichts mehr von ihr zu erkennen ist. Im Glaskörper hinter der Linse 
liegt ein Knoten, der dureh die zahlreichen Mitosen als das Zentrum der 
Proliferation hervortritt, und der aus sich durclitlechtenden Zellzügen besteht, 
während daneben mehr oder weniger nekrotische Partien liegen. Die Cho- 
rioidea ist aufgelockert, doch nieht von Tumorwuclerung ergriffen, sondern 
von Rundzellen infiltriert, die von hier aus sehr zahlreich in den Glaskérper 
ausgewandert sind. Uberhaupt ist in diesem Fall die entzündliehe Reaktion 
stärker als in den andern Augen. Es finden sich auch mehrere Hámorrhagien 
im Glaskörper, in deren Nachbarschaft die Tumorzellen oft scholliges Hämo- 
siderin enthalten. 

Die Linsenkapsel ist sowohl vorn wie hinten mehrfach durchbrochen 
und zusammengeschnurrt. An mehreren Stellen haben sich entlang der 
Kapsel typische Fremdkörperriesenzellen gebildet, die mit ihren Ausläufern 
in Vertiefungen der Kapsel hineingreifen. In ihrer Umgebung findet sich 
eine sehr dielite Ansammlung von Sarkomzellen, Lymphocyten und von 
Zellen, von denen es zweifelhaft ist, ob sie zum Granulationsgewebe oder 
zum Sarkom gehören. Unter der Linsenkapsel hat eine starke Sarkom- 
wucherung stattgefunden, welche die Kapsel ganz auskleidet und ihr in 
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allen Falten nachfolgt. Zwischen diesem Tumorgewebe und dem Linsenkern 
liegen an Stelle der resorbierten Rinde allerhand nekrotische Massen, frei- 
gewordenes Pigment und Zelltrümmer. Es scheint dort ein starker Flüssig- 
keitsaustausch zu bestehen, durch den die toten Partikel hineingespült wer- 
Чеп wie in einen Schlammfang. 


Bemerkenswert ist ein von Tumorzügen abgegrenzter cystenihnlicher 
Raum auf der Chorioidea, in dem einige hochgradig aufzequollene Zellen 
liegen; ähnlich wie im Fall R. IV. 1 (siehe später) ist das wohl ein ur- 
sprünglich subretinaler Raum, der dadurch erhalten geblieben ist, dass die 
Sarkomzellen dem Verlauf der allmählich zugrunde gegangenen Netzhaut 
gefolgt sind. 

R. IV. 1. (Taf. XIV, Fig. 2). 

10. VII. 1911. Einspritzung in den Glaskörper. 

14. VII. 1911. Cornea klar, nur oben kleiner grauer Fleck. Pupille 
normal, fraglich, ob Katarakt. 

26. ҮП, 1911. Vorderkammer voll Blut. 

11. VIII. 1911. Vorderkammer flach, Blut resorbiert, Pupille weit, 
Katarakt. 

22. VIII. 1911. Befund unverändert. 

15. IX. 1911. Vorderkammer flach, darin gelbrote Massen. Oben an- 
scheinend flacher epibulbärer Tumor am Limbus. Enucleation. 


Mikroskopischer Befund: Von der Pupille zieht die trichterförmig ab- 
gehobene Netzhaut als ein Strang nach vorne. In den durch ihr Ausein- 
anderweichen gebildeten spitzen Winkel schieben sich Sarkommassen, die 
den dem Glaskörper entsprechenden Raum ausfüllen. Auch sie ziehen von 
hinten nach vorn in Bündeln, die der Anordnung der Netzhaut folgen. 
Sie enthalten viele kleine nekrotische Bezirke, die von proliferierenden Tu- 
morziigen eingeschlossen werden. Zwischen den Zellziigen finden sich spär- 
liche Bindegewebsfibrillen. Die nur zentral noch einigermassen erhaltene 
Retina ist weiter peripher durch Sarkomzüge substituiert, welche genau den 
früheren Verlauf der Netzhaut erkennen lassen und einen ursprünglich sub- 
retinalen Raum, der grösstenteils mit nicht gefärbter Flüssigkeit, ausserdem 
mit Bluteoagula und einigen Fibrinfäden ausgefüllt ist, abgrenzen. In dieser 
Flüssigkeit finden sich nur wenige Sarkomzellen, die den Fibrinfäden an- 
gelagert sind. ; 

Der ganze vordere Teil des Bulbus wird bis auf den noch vorhan- 
denen Linsenkern, welcher mit der zerrissenen Kapsel nach vorn unten bis 
an die Hornhaut verschoben ist, von 'Tumormassen eingenommen. Oben am 
Limbus hat ein Sarkomknoten Sklera und Cornea vorgebuchtet und dabei 
ihre Fasern bis auf geringe Reste eingeschmolzen, so dass er stellenweise 
nur von Epitliel bedeckt ist. (Dies ist der scheinbar epibulbär gelegene 
Tumor.) Man sieht mitten im Sarkom die resistentere Descemet, deren 
Endigung wirbelférmig von den Sarkomzellen umlagert wird. Die ganze 
Hornhaut ist ektatisch, ihre Fasern sind dureh seróse Flüssigkeit, rote und 
weisse Blutkörperchen und 'lumorzellen auseinandergedrángt. 

Nach hinten zu hat sich der Knoten in den Ciliarkörper und den vor- 
deren Teil der Chorioidea ausgebreitet und sich zwischen letztere und 
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Pigment geschoben. Von der Iris und dem Ciliarkórper sielit man nur noch 
mehrere dicehtere Pigmentanháufungen. Die Linse ist von Sarkomgewebe um- 
geben und auch zwischen Kapsel und Kern haben sich Sarkomzüge aus- 
gebildet. Auf der Kapsel finden sich ganz ähnlich wie bei R. VI. Fremd- 
körperriesenzellen, die auch hier zwischen Sarkomzellen und Lymphocyten 
liegen. Der Sehnerv ist nicht von Sarkomzellen intiltriert, es findet sich 
keine epibulbäre Ausbreitung. 


R. III. 1. | 


9. V. 1911. Links Stiickimpfung in die Vorderkammer. 

17. V. 1911. Blutung in Vorderkaminer, Stück oben auf der Iris 
liegend, Einzelheiten nicht zu erkennen. 

24. V. 1911. Hornhaut stark vergréssert, nach oben Staphylom, dif- 
fuse Hornhauttrübung, tiefe Gefässe. 

1. VI. 1911. Cornea noch weiter vergróssert, stark getrübt. 

12. VI. 1911. Auge kleiner geworden, sonst Stat. idem. 

16. VI. 1911. Auge wieder etwas grósser, erhebliche Massen in der 
Vorderkammer. Punktion der Vorderkammer mit der Lanze. 

27. VI. 1911. Auge etwas kleiner. 

5. VII. 1911. Auge nicht mehr vergróssert gegen die Norm. Vorder- 
kammer grossenteils voll gelber Massen, zum "Teil voll Blut. 

14. VII. 1911. Linkes Auge noch kleiner geworden. 

23. VII. 1911. Tier vor 3 Tagen gestorben, im Gefrierraum aufbe- 
walhrt. Linkes Auge deutlich verkleinert, keine Einzelheiten zu erkennen. 

Mikroskopischer Befund: Der Bulbus bietet den Befund einer hoch- 
eradigen Schrumpfung. Die hinteren Hornhautlamellen haben sich in Falten 
gelegt, und zwischen Hornhaut und Linse liegt nur eine dünne Schicht von 
Zellen, die sich aus Spindelzellen und Lymphocyten zusammensetzen. Da- 
zwischen finden sich Schollen von Hämosiderin und einzelne kleine Blut- 
gefässe. Die Orientierung ist dadurch sehr schwierig, dass das Tier albi- 
notisch ist. Als Iris ist nichts mehr abzugrenzen, ein Teil der Spindelzellen 
ist nach seiner Lagerung nebeneinander olıne Zwischensubstanz und nach 
seiner den gewöhnlichen Sarkomzellen entsprechenden Form mit grosser 
Wahrscheinlichkeit ebenfalls als Sarkomzellen anzusehen. Auch vom Ciliar- 
körper und Chorioidea ist wenig mehr zu erkennen, man findet in der 
ihnen entsprechenden Gegend dieselben Zellen wie in der Vorderkammer, 
nur in der Chorioidea mehr Rundzellen. Die Linse liegt an ihrem Platz in 
der nieht zerrissenen Kapsel. Die Rinde ist völlig zerfallen, unter der Kapsel 
finden sich mehrere konzentrisch angeordnete Zellwucherungen. 

In der Aquatorgegend liegt der Linse eine nach hinten sich erstreckende 
hindegewebige Sehwarte auf, zu der die Falten der vielfach übereinander 
gelegten Netzhaut hinziehen. Auf diese Weise füllt die Retina den ganzen 
noch vorhandenen Raum zwisehen Linse und Chorioidea aus, sie ist noch 
relativ gut erhalten, besonders die hórnerseliehten noch deutlich zu er- 
kennen, die inneren Schichten dagegen stärker verfallen. Zwischen den 
Falten liegen vereinzelt kleine Gruppen von Zellen, die ihrer Anordnung 
und Form nach ganz den Sarkomzellen entsprechen. Sie sind oft deutlich 
nekrotisch, schlecht färbbar, zeigen nirgends Mitosen. 
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In dem von der Punktion herrührenden Wundkanal am Limbus sind 
die gleichen Zellelemente wie in der Vorderkammer eingelagert. 

Der zeitliche Ablauf des Wachstums geht also etwa folgender- 
massen vor sich. In den ersten 4— 8 Tagen treten an den in die 
Vorderkammer implantierten Stücken sehr geringe oder gar keine 
sichtbaren Veränderungen auf, bzw. zeigen sich nach Einspritzung 
keine Neubildungen. Nur einmal ist nach Injektion schon nach 
5 Tagen eine Vergrösserung des Bulbus und ein Knoten auf der 
Iris zu sehen (R. II. 3). 4 Tage nach Einspritzung in den Glas- 
körper finden sich an einem im Bulbus liegenden Haufen von Sar- 
komzellen weder Zeichen von Proliferation noch von Degeneration. 
Es ist allerdings nicht zu entscheiden, ob hier die Transplantation 
zu positivem Resultat geführt hätte. Nach 12—14 Tagen sind in 
den meisten Fällen, in denen überhaupt ein Wachstum erfolgt, schon 
stärkere Veränderungen aufgetreten. Es haben sich gelbliche Massen 
in der Vorderkammer gebildet, wobei es zur Ektasie der Hornhaut 
oder gar zu ihrer Perforation mit Herauswachsen des Tumors aus 
dem Bulbus gekommen ist. Einmal sah ich indessen erst nach 
1!, Wochen Knótchenbildung von einem Stück aus, das bis dahin 
ohne sichtbare Veränderungen in der Vorderkammer gelegen hatte 
(R. III. 4). Gleichzeitig mit diesen Wachstumsvorgängen treten Hä- 
morrhagien in der Vorderkammer und starke vaskularisierende Horn- 
hauttrübungen auf. 

In den nächsten Wochen findet vor allem die Geschwulstaus- 
breitung über den ganzen Bulbus statt, der unter Zerstörung der 
intraokularen Gewebe mehr oder weniger ausgefüllt werden kann, da- 
gegen nimmt der Bulbus als Ganzes nur noch wenig an Grösse zu 
oder wird sogar kleiner. Der schliessliche Ausgang der Geschwulst- 
bildung lässt sich wegen der zu kurzen Beobachtungsdauer noch nicht 
angeben; Befunde wie bei R. IV. 1, in denen nach 91, Wochen 
noch grosse proliferierende Tumorknoten vorhanden sind, sprechen da- 
für, dass die Dauer des Wachstums nicht geringer ist als bei den 
subcutanen Impftumoren. 

Der geringere Prozentsatz positiver intraokularer Impfungen ist 
wohl mehr auf die kleine Menge des Imptmaterials zuriickzutiihren 
als auf ungünstige Ernährungsverhältnisse. Das zeigt sich darin, dass 
die Injektionen, bei denen das Hineingelangen lebensfähiger Zellen 
ins Auge mit der minimalen eingespritzten Flüssigkeitsmenge viel 
mehr in Frage gestellt ist, schlechtere Resultate geliefert haben als 
die Stückimpfungen. Aufgefallen ist mir aber, dass bei positivem Ver- 
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lauf der Impfungen in die Vorderkammer meist Katarakt vor- 
handen war, bei negativem sehr selten, und da die Katarakt in der 
Mehrzahl. der Fille durch. Kapselverletzung bei der Transplantation 
entstanden war, so ist die Annahme berechtigt, dass das mit Linsen- 
substanz vermengte Kammerwasser ein besseres Nährsubstrat für die 
Tumorzellen darstellt als das gewöhnliche, analog dem Verhalten 
gegenüber Bakterien. 

Verfolgen wir nun die Ausbreitung des Sarkoms im einzelnen. 
so können wir in den verschiedenen Abschnitten des Auges die man- 
nigfachsten Formen beobachten. In allen Augenkammern, in der vor- 
deren, hinteren und im Glaskórper findet ein starkes Wachstum statt 
derart, dass sich auf die schon vorhandenen Gewebe wie Iris, Re- 
tina solide Sarkomknoten auflagern. Sie bestehen ganz wie die Aus- 
gangstumoren aus typischen Spindelzellen, die oft eine Anordnung 
in gerade oder gebogene Züge erkennen lassen; sie enthalten keine 
oder nur sehr wenig Zwischensubstanz und meist nur vereinzelt Ge- 
füsse an Stelle der ursprünglich gefässhaltigen Gewebe. Bei grösserer 
Ausdehnung der Geschwulst enthält ıhr Zentrum mehr oder we- 
niger regressiv veränderte Abschnitte mit Pyknose der Kerne oder 
vollständiger Zertrümmerung der Zellen. An den Randteilen der 
Knoten findet eine Dickenzunahme durch Zellvermehrung statt. Die 
Zellen dieser obersten Lagen sind da, wo sie an die intraokulare 
Flüssigkeit grenzen, rundlicher als die gewöhnlichen Tumorzellen, ein- 
zelne von ihnen haben sich losgelöst und befinden sich nun isoliert. 
aber nahe der Oberfläche in dem eiweissreichen Kammerwasser oder 
dem Glaskörper. Diese oft ganz kugligen Zellen, die sich durch 
ihren allmählichen Übergang in die benachbarten soliden Tumorzüge 
mit grósster Wahrscheinlichkeit als Sarkomzellen erkennen lassen, 
können sich teilen, können melanotisches Pigment und Schollen von 
Hämosiderin in sich aufnehmen. Die einzelnen Tumorzellen vermögen 
also selbständig alle lebenswichtigen Funktionen auszuüben. 

Hiiufiger als die beschriebene Art der Wucherung aber ist in 
den Augentlüssigkeiten die Ausbreitung der Sarkomzellen entlang 
irgendwelchen testen Gewebszügen. Sie gehört zu den auffallendsten. 
immer wiederkehrenden Erscheinungen. Bei Entwicklung des Tumors 
im Glaskörper haben die Sarkomzellen die Vorderfläche der vorderen 
Linsenkapsel mit einer ganz dünnen Schicht nach Art eines Deck- 
epithels überzogen (R. II. 7), und umgekehrt haben sie von der Vor- 
derkammer aus die ganze hintere Linsenkapsel umwachsen (R. IT. 3); 
sie bilden Züge an der Hintertläche der Hornhaut und auf der Re- 
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tina. Besonders deutlich wird dies Verhalten bei der Ausbreitung von 
der Linse zur Ora serrata entlang den Fasern der Zorula Zinnii: 
man sieht entlang den Fasern und der Linsenkapsel langgestreckte 
Zellen liegen, andere wieder, die mit einem Ende sich an die Kapsel 
angelegt haben, mit dem andern noch in der Flüssigkeit schwimmen. 
Zwischen den Fasern liegen einzelne Zellen, welche amöboide Fort- 
siitze zeigen (R. III. 4). In einer grossenteils von Sarkomzügen be- 

grenzten Flüssigkeit, die ursprünglich subretinal gelegen war, finden 
sich Geschwulstzellen fast ausschliesslich entlang den wenigen vor- 
handenen Fibrinfäden (R. IV. 1). Alle diese längs der Gewebsober- 
flächen liegenden Zellen sind dünn und langgestreckt. 

Die Tendenz der Sarkomzellen zur Anlagerung an feste Körper 
erscheint als der wichtigste Faktor für die Art der Ausbreitung des 
ganzen intraokularen Tumors wie auch für die Form der einzelnen 
Zellen. Wo solche nicht vorhanden sind, wie z.B. in Berührung 
mit dem nichtfibrinhaltigen Kammerwasser, wachsen die Tumor- 
massen geschlossen in dıe Flüssigkeit ein, indem sie sich durch Auf- 
lagerung auf die eigene Oberfläche vergrössern, und die einzelnen 
Zellen nehmen dabei eine mehr kuglige Form an. 

Auf die gleiche Eigenschaft, die im Verhalten gegen die Flüs- 
sigkeitsráume deutlich wird, lassen sich auch manche Eigentümlich- 
keiten des Sarkomwachstums im Gewebe zurückführen, z. B. das Um- 
wachsen nekrotischer Partien. Die Bildung sich durchflechtender Sar- 
kombündel erklärt sich dadurch, dass an der Oberfläche älterer Sar- 
komzüge andere entlang gewachsen sind. Vor kurzem hat Fuchs (10) 
die verschiedenen Strukturen der Aderhautsarkome eingehend ge- 
schildert. Er beschreibt darin die Durchwachsung von Sarkombündeln 
durch Jüngere, wodurch ein Scheingerüst entsteht, und erwähnt mehr- 
fach eine epitheliale Anordnung der an der Obertliiche von Zell- 
schläuchen liegenden Zellen. 

In dem Aufbau des intraokularen Rattensarkoms tritt der Ein- 
fluss der Berührung mit festen Körpern stärker hervor, weil es sich 
um ein ganz undifferenziertes Gewebe handelt, in welchem kompli- 
ziertere formende Kräfte keine grosse Rolle spielen, doch ist sie 
auch für manche Fälle normaler tierischer Formbildung von Bedeu- 
tung, wie zuerst Jaques Lób(11) nachgewiesen hat. Bei einer Reihe 
Hydroidpolypen beobachtete er, dass die Wurzel, sobald sie mit festen 
Körpern in Kontakt kam, sich an der Oberfläche derselben festheftete 
und weiterwuchs. Er bezeichnete diese Eigenschaft als Kontaktreiz- 
barkeit oder Stereotropismus. Leo Löb (12) fand, dass bei der Re- 
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generation von Epithel die Zellen in der Richtung ihrer Wande- 
rung durch den Kontakt mit festen Kórpern, z. B. Haarwurzeln, be- 
stimmt werden. 

Im Auge bestehen in macher Hinsicht ähnliche Verhältnisse wie 
bei der neuerdings gelungenen Züchtung von Zellen des Menschen 
und warmblütiger Tiere ausserhalb des Organismus, insofern als ein 
Teil der transplantierten Zellen ohne Kontakt mit den Gewebszellen 
wächst, nur von Flüssigkeit und leblosen Zellprodukten umgeben. 
Die Augenmedien spielen die Rolle des Nährbodens, der Organismus 
die des Thermostaten. Es ist nun interessant, dass nach der Mit- 
teilung von Carrel und Burrows(13) für diese Züchtung entweder 
Blutplasma, das Fibrin als ein Netz fester Substanz enthält, genom- 
men werden muss, oder dass man in einem flüssigen Medium dafür 
sorgen muss, dass die wachsenden Zellen eine passende Stütze finden, 
2. B. an einem Seidenfaden oder an der Deckglasoberfläche. Das Wachs- 
tum der Zellen erfolgt in erster Linie entlang diesen festen Körpern. 

Gegenüber sämtlichen Geweben des Auges besitzen die Geschwulst- 
zellen die Fähigkeit zu destruierendem Wachstum. Sie durchbrechen 
die Descemetsche Membran, dringen zwischen die Hornhautlamellen 
und zerstören dieselben. Schon sehr frühzeitig, wenn nur im Kammer- 
winkel der Einbruch des Tumors eben begonnen hat, reagiert die 
Hornhaut mit Rundzelleninfiltration und Bildung eines oberflächlichen 
und tiefen Pannus. Wird sie stärker von der Wucherung ergriffen, 
so dringt Flüssigkeit zwischen die einzelnen Hornhautlamellen, und 
das Epithel wird blasig abgehoben. 

Die Iris wird schon sehr frühzeitig durchwuchert, ihr Pigment 
aufgesplittert und innerhalb und ausserhalb von Zellen verschleppt, 
so dass in den weitgediehensten Fällen ausser einer dichten Lagerung 
des Pigments nichts mehr von ihr zu sehen ist. Ähnlich, aber meist 
in geringerem Masse werden auch Ciliarkórper und Aderhaut affiziert, 
doch wird besonders letztere oft nicht von Sarkomzellen durchsetzt, 
vielmehr geht von ihren Gefássen eine stürkere lymphocytüre Reaktion 
aus. Gerade bei diesen Wucherungen lässt sich nun verfolgen, dass 
das Wachstum des transplantierten Sarkomgewebes auch zwischen 
Bindegewebe nur aus sich heraus erfolgt, was sonst schwierig zu 
entscheiden ist. Würde hier auch eine Wucherung der meist pigmen- 
tierten Stromazellen des Uvealtractus stattfinden, so müsste auch eine 
Vermehrung des Pigments erfolgen; das ist aber nicht der Fall. 

Die Linsenkapsel ist oft bei der Operation verletzt, sie schnurrt 
dann zusammen, und durch die Öffnung wachsen Tumorzellen ein, 
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die sich rings unter der Kapsel ausbreiten, in die quellende zerfallene 
Rindensubstanz eindringen und sie nach ihrer Resorption ersetzen. 
Nur der harte Kern scheint dem Eindringen der Sarkomzellen grossen 
Widerstand entgegenzusetzen, so dass er nur an den Randpartien 
etwas aufgesplittert und als Ganzes von der wachsenden Geschwulst- 
masse zur Seite geschoben wird. Auch bei unverletzter Linsenkapsel 
vermögen die Tumorzellen in die Linse einzudringen. Im Fall R. II. 3, 
in dem nach Einspritzung in die Vorderkammer die Sarkomzellen 
rings um die Linse herumgewachsen sind, ist an vielen Stellen ein 
Undeutlichwerden oder völliges Verschwinden der hinteren Kapsel zu 
bemerken, und man sieht hier lange Züge von Tumorzellen in die 
Linse hineinwachsen und sich darin ausbreiten. In andern Fällen, 
in denen die Linse auch von Tumorgewebe umgeben ist, ist die 
Kapsel vielfach zerrissen und lässt an manchen Stellen einen begin- 
penden Zerfall erkennen; es haben sich an ihr Riesenzellen vom 
Typus der Fremdkórperriesenzellen gebildet (R. III. 6 und R. IV. 1). 
Es handelt sich da offenbar um eine Auflósung der Kapsel unter 
der Einwirkung der Geschwulstzellen, um eine Erweichung der resi- 
stenten Glashaut durch chemische Beeinflussung. Ob dabei auch die 
Riesenzellen von Sarkomzellen abstammen, lässt sich nicht entscheiden, 
da gerade in ihrer Gegend ein Gemisch verschiedener Zellen liegt. 
Die Bildung von Riesenzellen entlang der Linsenkapsel und ihre 
histolytische Wirkung auf diese hat zuerst Wagenmann (14) in zwei 
Fällen beschrieben, in denen Granulationsgewebe die Kapsel umgab 
und in denen eine Entstehung aus lymphoiden Zellen anzunehmen war. 

Die Retina ist oft lange erhalten, doch wird sie leicht von ihrer 
Unterlage abgelóst und zerrissen. Sie kann schon nekrotisch werden, 
wenn sich Geschwulstzellen in ihrer Nähe befinden, ohne in sie ein- 
zudringen (R. II. 3). In andern Fällen wachsen die Tumorzellen von 
der Aussen- und Innenfläche in sie ein und zerstören alle ihre 
Elemente. | 

Eine Propagation auf die Papille und den Sehnerven war nie 
zu beobachten, dagegen sah man oft in der Gegend des Schlemm- 
schen Kanals Sarkomzellen im Skleralgewebe und subconjunctival am 
Limbus den Beginn eines epibulbären Wachstums. 

In welcher Weise erfolgt nun die Ernährung der in das Auge 
implantierten wuchernden Geschwulstzellen? Bei Impfung in die Vor- 
derkammer finden die Zellen in der Iris ein gefässhaltiges Gewebe, 
und bei Injektion in den Glaskörper kommt es wenigstens an der 
Einstichstelle zur Berührung mit der Aderhaut. Doch nur in einzelnen 
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Fällen (R. II. 3, R. II. 7, findet von hier aus eine stärkere Neubil- 
dung primitiver Gefässe im Tumorgewebe statt. Auffallend dabei ist, 
dass auch in der zentralen nekrotischen Geschwulstpartie bei R. IT. 7 
noch viele kleine Blutgefiisse vorhanden sind. Anderseits liegen in 


grossen, stark wachsenden Knoten — soweit dies olıne Gefässinjek- 
tionen zu erkennen ist — keine oder nur ganz spärliche Gefässe 


(R. III. 6, R. IV. 1), auch wenn das Wachstum auf der Iris statt- 
findet (R. III. 4). Diese Befunde stimmen überein mit dem Resultat 
der ausgedehnten Untersuchungen Goldmanns(15), dass dıe in Tu- 
moren vorkommenden Nekrosen nicht in erster Linie von der Quan- 
tität der Gefässentwicklung abhängen. 

Eine Gefässneubildung in der Umgebung der Geschwulst ist in- 
nerhalb des Uvealtractus schwer festzustellen; sie ist bei R. III. 6 
deutlich in der vor der Chorioidea liegenden Zone reaktiver Infiltra- 
tion und tritt besonders stark an der gefässlosen Cornea hervor. in 
der sich leicht ein dichter Pannus entwickelt. 

Für die Ernährung des intraokularen Sarkoms spielt vor allem 
aber auch das in den Geweben und Flüssigkeiten des Auges vor- 
handene Material eine Rolle. Ein ganz gefässloser Geschwulstmantel 
um die Linse, der nur mit Glaskörper und Linsenkapsel in Berüh- 
rung steht (R. II. 3), ist für seinen Stoffwechsel auf die ihn um- 
spülende Glaskörperflüssigkeit angewiesen. Die in der zerfallenen 
Linsensubstanz sich ausbreitenden Tumorzüge müssen die Fähigkeit 
haben, das Linseneiweiss zu assimilieren. 

Dass innerhalb des Tumors, auch wenn er keine Gefüsse ent- 
hält, ein starker Flüssigkeitswechsel stattfindet, zeigt sich darin, dass 
bisweilen (R. IV. 1) in kleinen nekrotischen Bezirken inmitten leben- 
der pigmentloser Sarkomzüge eine Anhäufung von freigewordenen 
Fuseinkórnern aus dem benachbarten Uvealtractus zu beobachten ist, 
und dass zwischen subkapsulürem Sarkom und Linsenkern zahlreiche 
Pigmentkórner und Zelltrümmer abgelagert werden. Vielleicht spielt 
diese passive Verschleppung des Pigments nach nekrotischen Teilen 
auch bei der Pigmentierung der in Aderhautsarkomen vorkommenden 
Nekrosen eine gewisse Rolle. 

Im Vergleich mit den entsprechenden Spontantumoren zeigen 
die durch Transplantation erzeugten ein ungemein rasches Wachs- 
tum. Schon nach einigen Wochen haben sie eine Ausbreitung im 
Bulbus erlangt, die von den Spontantumoren erst nach Monaten 
oder Jahren erreicht wird, und das Wachstum der seltenen meta- 
statischen intraokularen Geschwiilste, die noch eher in Parallele mit 
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den Impftumoren zu setzen sind, bleibt überhaupt in engeren Grenzen. 
Dagegen bildet die feste Bulbuswand ebenso eine Schranke für die 
Rattensarkome wie für die beim Menschen vorkommenden Tumoren. 
Die ersteren erreichen bei weitem nicht die Dimensionen, welche die 
subcutanen Impfgeschwülste in der gleichen Zeit annehmen. Ähnlich 
wie bei der klinischen Beobachtung tritt am Rattenauge ein „Stadium 
glaucomatosum* auf, das sich wegen der dünnen Wandung in einer 
Vergrösserung des Bulbus äussert. Bei Entwicklung der Geschwulst 
im Glaskórper kommt ein Bild zu stande, das an das amaurotische 
Katzenauge erinnert: weite Pupille im reizlosen Auge, gelber Knoten 
im Glaskórper (R. II. 7). Die Ektasie entsteht auch in diesen Fallen 
durch eine mit der Geschwulstwucherung verbundene Cirkulations- 
störung, in erster Linie dadurch, dass die Abfuhrwege im Kammer- 
winkel verlegt werden (R. III. 4, R. II. 3) und zugleich eine er- 
höhte Exsudation stattfindet, dass also der Raum für Tumor plus 
intraokulare Flüssigkeit zu klein ist. Die beschränkende Wirkung der 
Bulbuskapsel tritt darin zutage, dass eher das ganze Augeninnere 
von Tumor ausgefüllt als dass die Bulbuswand durchbrochen wird 
(R. III. 6). Auch ein so stark proliferierender Tumor wie R. IV. 1 
hat nach 2!/, Monaten erst an einer kleinen Stelle die Sklera ganz 
eingeschmolzen; anderseits findet dort, wo durch Perforation das 
Hemmnis überwunden ist, an der Öffnung die stärkste Wucherung 
statt (R. III. 4). 

Sehr merkwürdig ist der Fall R. IV. 1, in dem zugleich mit 
einer Geschwulstentwicklung im Glaskörper eine trichterfómige Netz- 
hautablösung entstanden ist, und in dem das subretinale Exsudat die 
einzige Flüssigkeit im Bulbus darstellt. Man muss wohl annehmen, 
: dass die Netzhautablösung sehr frühzeitig, vielleicht infolge der Ope- 
ration, entstanden ist, und dass die Tumorzellen sich wegen ihrer 
Tendenz, entlang den Oberflächen zu wachsen, sich ganz an die Re- 
tina gehalten haben und den Verlauf derselben auch nach ihrer Zer- 
stórung noch bewahrt haben. Da der Cilliarkórper zerstört ist und 
in der Geschwulst nur sehr wenig Gefässe sind, so spielt wahrschein- 
lich die subretinale Flüssigkeit eine wichtige Rolle für die Ernährung 
des Tumors. 

Bei den intraokularen Impftumoren liegen nach dem Ausgeführten 
die Verhältnisse besonders günstig für eine totale Nekrose der Ge- 
schwulst, wie sie in sehr seltenen Füllen auch bei Aderhautsarkomen 
und Gliomen vorkommt. Wenn durch das Geschwulstwaclstum eine 
fortschreitende Zerstörung der gefiisshaltigen und absondernden Teile 
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des Bulbus eintritt, bevor eine extrabulbüre Propagation stattgefun- 
den hat, so kann der Tumor infolge eines durch lokale Verhältnisse 
bedingten Mangels an Nahrung zugrunde gehen. Bei R. III. 1 liegen 
die Verhältnisse aber anders, denn hier sind einige Gewebe wie die 
Retina noch ganz gut erhalten; deshalb ist die Rückbildung des 
Tumors, die hier nach deutlichem Wachstum einen nahezu totalen 
Schwund des Sarkoms mit hochgradiger Phthisis bulbi herbeiführte, 
eher auf eine relative Schwächung der Sarkomzellen zu beziehen. Sie 
steht nach meiner Auffassung in Parallele mit den auch bei sub- 
cutanen Impftumoren häufigen Rückbildungen nach anfänglichem 
Wachstum, beruht also auf einer Reaktion oder Disposition des ganzen 
Wirtsorganismus. 

Die vorliegenden Versuche und die oben angeführten Transplan- 
tationen normalen und embryonalen Gewebes in die vordere Augen- 
kammer ergänzen sich gegenseitig dadurch, dass sie das Wachstum 
unter den gleichen Verhältnissen, gegenüber den gleichen Geweben 
zeigen und infolgedessen die verschiedenen Eigenschaften der einzelnen 
Gewebsarten deutlich hervortreten lassen. Auch beim normalen Ge- 
webe kann eine mässige Volumzunahme und ein Einwachsen in die 
Hornhaut stattfinden (Stück Lippenschleimhaut, van Dooremaal). 
Beim embryonalen Gewebe ist das Wachstum viel umfangreicher, die 
Vorderkammer kann zu einem grossen Teil ausgefüllt werden, die 
Neubildung kann die Iris durchwachsen und zwischen die Hornhaut- 
lamellen eindringen. Dagegen findet keine völlige Zerstörung eines 
Teils der Cornea, keine ausgedehntere Ausbreitung auf den hinteren 
Bulbusabschnitt statt, wie bei den Sarkomtransplantationen. Das 
embryonale Gewebe hat demnach mit dem Sarkom eine erhóhte 
Proliferationskraft und Fühigkeit zu destruierendem Wachstum ge- 
meinsam, und der Unterschied erscheint noch geringer, wenn wir 
bedenken, dass das Rattensarkom sich auch unter den Geschwülsten 
durch seine Wachstumsenergie auszeichnet. Inwieweit die Uberein- 
stimmung in wichtigen Eigenschaften auf einem genetischen Zusam- 
menhang beruht, darüber sagen natürlich alle diese Versuche nichts 
aus. Als die wesentliche Verschiedenheit tritt auch hier hervor, dass 
das Wachstum des embryonalen Gewebes unter fortschreitender Dif- 
ferenzierung und Umwandlung in fertiges (Gewebe vor sich geht, 
während das Rattensarkom dauernd auf der niedrigsten Stufe der 
Gewebsbildung stehen bleibt. 

Mit einigen Worten möchte ich noch auf die intraokulare Trans- 
plantation bei artfremden Tieren eingehen, auch wenn die Versuche 
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bis jetzt noch kein positives Resultat ergeben haben. Die Transplan- 
tierbarkeit der malignen Tiergeschwülste beschrünkt sich, von seltenen 
Ausnahmen abgesehen, auf artgleiche "Tiere. Über das Wesen der 
Immunität artfremder Tiere stehen sich nun verschiedene Anschau- 
ungen gegenüber. Die Mehrzahl der Forscher, so vor kurzem Uhlen- 
huth(16) und seine Mitarbeiter, nehmen eine Wirkung von Anti- 
körpern an, v. Dungern und Coca(17) eine verstärkte Gewebs- 
reaktion nach der Art der Überempfindlichkeitserscheinungen. Da- 
gegen handelt es sich nach Ehrlich und Apolant(2) wenigstens 
bei den maximal virulenten Tumoren um eine besondere Art von 
Immunität, die sogenannte athreptische, die darin besteht, dass ein 
ganz bestimmter Nährstoff dem Tumor im fremdartigen Organismus 
nicht in genügendem Masse zur Verfügung steht. 

Da nun das Augeninnere nach vielfachen Untersuchungen sehr 
arm an Abwehrstoffen ist und auch der Übertritt von solchen aus 
dem Blut nur in geringem Masse statthat, so erscheinen die Be- 
dingungen für ein intraokulares Wachstum besonders günstig. Ander- 
seits haben wir in der Linse eine Substanz, die nach den Untersu- 
chungen Uhlenhuths und Römers bei den verschiedenen Tier- 
arten biologisch gleichwertig ist, daher auch vielleicht den nach Ehr- 
lich nötigen Nährstoff enthalten kann. 

Von der ersten Möglichkeit ausgehend, machte ich 7mal Trans- 
plantationen mit Rattensarkom in die Vorderkammer und den Glas- 
körper von Kaninchen. Um eine Berührung mit Linseneiweiss her- 
beizuführen, nahm ich in andern 3 Versuchen nach Stückimpfung in 
die Vorderkammer des Kaninchens eine einmalige oder wiederholte 
Discission der Linse vor und spritzte in einem Fall eine Tumor- 
emulsion möglichst tief in die Linse ein. In der ersten Gruppe 
blieben "die transplantierten Stücke eine Zeitlang unverändert und 
wurden dann immer kleiner, dagegen konnte in einem Fall mit Dis- 
cission eine etwa 18 Tage dauernde Vergrösserung des implantierten 
Stückes beobachtet werden, der dann eine schnelle Auflösung zu- 
gleich mit Verschluss der Kapselwunde folgte, und nach der Ein- 
spritzung bildete sich während der ersten 10 Tage ein gelbliches, von 
der Linse zur Einstichstelle in der Hornhaut ziehendes kegelförmig 
zugespitztes Gewebe aus. Dieses wurde dann sehr schnell kleiner und 
bei der Untersuchung des nach 15 Tagen enucleierten Bulbus fand 
sich nur im Pupillargebiet auf der Linse eine kleine Gruppe spind- 
liger Zellen mit vielen Mitosen, die aber mehr den Charakter eines 
Granulationsgewebes als eines Sarkoms hatte. Innerhalb der Linse 
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und im Glaskirper lagen nekrotische Zelltrüminer. In den andern 
Füllen von Eróffnung der Linsenkapsel war der Verlauf nicht anders 
wie in den Füllen der ersten Gruppe. Ob die vorübergehende, nur 
makroskopisch beobachtete Volumzunahme auf eine Begiinstigung des 
Wachstums durch die Berührung mit Linseneiweiss zurückzuführen 
ist, erscheint nach dem im ganzen negativen Ausfall als zweifelhaft 
und bedarf noch weiterer Versuche. | 


Zum Schluss spreche ich Herrn Geh. Rat Wagenmann meinen 
besten Dank aus für das rege Interesse, mit dem er diese Arbeit 
begleitet hat, ebenso danke ich Herrn Professor von Wasielewski 
herzlich für seine wertvollen Ratschlige und der Direktion des In- 
stituts für Krebsforschung für die Überlassung von geeignetem Tier- 

aterial und sonstigen Hilfsmitteln. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XIV u. XV, Fig. 1—6. 


Fig. 1. Übersichtsbild R. II. 7. Vgl. S. 205. Farbige Mikrophotographie. 
Vergr. 16:1. Einstichkanal getroffen, von dem Linsenkern nur einige Fasern im 
Schnitt. 

a Epibulbärer Tumor. db Tumor im Glaskörper, c Zur Seite und nach hinten 
gedrängter Linsenkern (angeschnitten). 

Fig. 2. Übersichtsbild R. IV. 1. Vgl. S. 207. Vergr. 12:1. 

a Sarkomknoten. b Verschobener Linsenkern. 

Fig. 3. Übersichtsbild R. II. 3. Vgl. S. 204. Vergr. 16:1. 

Fig. 4. Durch Pfeil bezeichneter Teil der Fig. 3. Vergr. 100:1. Sarkom- 
zellenmantel um die Linse, Züre von Tumorzellen in der zerfallenen Linsen- 
substanz. Linsenkapsel nicht mehr kenntlich. 

Fig. 5. Ausbreitung der Sarkomzellen an der Zonula Zinni. R. III. 4. 
Vgl. S. 203. Vergr. 190: 1. 

a Sarkomzellen entlang der Linsenkapsel, b. an und zwischen den Fasern 
der Zonula Zinnii. c Mitosen freilierender Zellen. d Solide Greschwulstzüge. 


Fig. 6. Eindringen der Sarkomzellen zwischen die Hornhautlamellen. R. II. 7. 
Vgl. S. 205. Vergr. 125: 1. 


Ein Fall von Ringsarkom des Ciliarkörpers. 


Von 
Dr. G. Ischreyt 
in Libau. 


Mit 2 Figuren im Text. 


Die Ringsarkome desCiliarkörpers, Jene von Ewetzky sogenannten 
infiltrierenden Flächensarkome, sind so überaus selten, dass jede neue 
Beobachtung unser Interesse verdient. Aus diesem Grunde will ich 
über einen neuen, von mir untersuchten Fall berichten. 


Mickel Budschan, 50 Jahre alt, stellte sich am 21. IX. 1911 
in meiner Sprechstunde mit der Angabe vor, dass er seit dem Sommer auf 
seinem linken Auge einen anfangs gelben, dann dunkeln Punkt bemerkt 
hätte, der sich allmählich zu einer Geschwulst entwickelte. Zugleich hätte 
die Sehschärfe des Auges abgenommen. 

Bei der Untersuchung fand ich innen auf der Corneoskleralgrenze 
einen dunkel blaugrauen, unverschieblichen Tumor von 1 ст Durchmesser 
und in seiner Umgebung erweiterte Gefässe. Die Pupille war weit und 
reaktionslos, die Iris atrophisch in Zeichnung und Färbung, die Linse 
war diffus getrübt, die Tension normal. Die Lichtprojektion war erhalten. 

Unter der Voraussetzung, dass es sich hier um ein Sarkom handele, 
wurde am 23. IX. die Enucleation ausgeführt. 

Der Bulbus wurde in üblicher Weise mit Formol und Alkohol be- 
handelt und in Celloidin eingebettet. 


Mikroskopische Untersuchung. Die Cornea ist bis auf ein 
unbedeutendes Ödem unverändert; nur auf ihrer nasalen Seite sieht man 
über dem Limbus den schon klinisch beobachteten epibulbären Tumor- 
knoten. Er sitzt dem Corneo-Skleralbord breit auf, infiltriert seine oberen 
Faserschichten und wird auf seiner freien Fläche zum Teil von der Con- 
junctiva überzogen. Sein corneawärts gerichteter Abfall wird dagegen vom 
Corneaepithel bekleidet, indem der Tumor hier auf dem Corneaparenchym 
fortgewuchert ist und das Epithel dabei abgehoben hat. 

Die conjunctivalen und episkleralen Gefässe in der Nachbarschaft 
des Tumors sind hochgradig erweitert. Kleinzellige Infiltration fehlt. 

An mehreren Präparaten findet man die Schrägschnitte von durch- 
tretenden Ciliarvenen in verschiedener Tiefe der Sklera und sieht neben 
ihnen Züge von Geschwulstzellen. Durch sie steht der epibulbäre Tumor 
mit einer gleichartigen Geschwulst des Ciliarkörpers in Verbindung. Auf 
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der nasalen Seite der Meridionalschnitte nimmt dieser Tumor, der histo- 
logisch mit dem epibulbären Knoten identisch ist, hauptsächlich den vor- 
deren Abschnitt des Ciliarkörpers ein und greift von hier ohne scharfe 
Grenzen auf seine Umgebung über. Er durchsetzt in breiter Masse die 
inneren Lagen der Corneo-Sklera, die unter normalen Verhältnissen die 
Kammerbucht begrenzen, so dass von dem Reticulum sclero-corneale nichts 
übrig ist, und dringt auf der Irisvorderfläche fast bis an die Pupille vor; 
dabei bildet er meist nur eine dünne Schicht locker liegender Zellen auf 
der vorderen Grenzschicht, an die 
sich nur hier und da, und besonders 
im Wurzelteil, grössere Nester von 
Sarkomzellen anschliessen. In den Ci- 
liarkörper hinein hat sich die Ge- 
schwulst weniger ausgebreitet, und wo 
es der Fall ist, geschieht es auf 
Kosten der Muskelfasern. 

Auf der temporalen Seite sitzt 
der Tumor ebenfalls im vordersten 
Abschnitt des Ciliarkérpers, an der 
Grenze der Iris. Hier hat er sich in 
der Iriswurzel etwas weiter ausgebreitet 
als auf der nasalen Seite und bildet 
ausserdem eine müchtige Auflagerung 
auf der Vorderflüche derselben, so . Fig. 1. 
dass er die Kammerbucht ganz aus- Übersichtsbild des nasalen Limbus. ?^/,. 
fullt; von bier aus dringen zapfen. 4m "Piden Knoten, der eh amr 
artige Fortsätze bis in die mittleren [ire Bau des Tumors gut zu sehen. 
und tieferen Schichten der Iris. Auf 
der Vorderfläche des mittleren und pupillaren Drittels der Iris sieht man 
dagegen nur noch eine dünne Lage von Sarkomzellen. 

Die Verhältnisse im oberen Teil des Auges lassen sich nicht mit 
völliger Genauigkeit feststellen, da die ersten Schnitte der von oben be- 
gonnenen Serie leider nicht untersucht wurden. An relativ peripheren, 
die Linse noch nicht enthaltenden Schnitten sieht man aber immer noch 
eine unverringerte Tumorausbreitung in dem Corpus ciliare; ferner er- 
kennt man am Irisquerschnitt, der hier bereits ganz im Ciliarteil liegt, 
dass die Tumorzellen ununterbrochen die Vorderflüche vom nasalen bis 
zum temporalen Rande bedeckten. Wir diirfen also mit vollem Rechte 
annehmen, dass der Tumor auch den oberen Abschnitt des Ciliarkérpers 
ergriffen hatte. 

An vertikalen Schnitten durch den unteren Teil des Auges sieht 
man, dass der Tumor hier die grósste Ausdehnung gefunden hat. Auch 
hier ist er augenscheinlich von dem Ciliarkórper ausgegangen; er hat 
aber infolge seines ausgedehnteren Wachstums bereits den ganzen Raum 
zwischen Sklera, Cornea und Linse durch Infiltration des Ciliarkórpers 
und ohne ihn zu durchbrechen ausgefüllt; die Iriswurzel ist dabei durch 
die von zwei Seiten andrüngenden Tumormassen vóllig vernichtet worden, 
die Ciliarfortsütze sind noch andeutungsweise vorhanden und stellen 
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fibröse, von Pigmentsäumen umgebene dünne Gewebslagen dar, die der 
Linsenkapsel fest angepresst sind. Auf der freien Vorderflüche der Iris 
liegen hier, ebenso wie in den andern Abschnitten, lockere Lagen von 
Sarkomzellen, erstrecken sich aber auch in Form von Zügen bis in die 
tiefsten Schichten hinein. Im Ciliarkórper erstreckt sich die Infiltration 
mit Tumorzellen nach hinten bis ans Ende des Orbiculus. 

Vielleicht ist in diesem Meridian auch der vordere Teil der Chorioidea er- 
griffen gewesen, was aber aus den vorhandenen Prüparaten nicht erwiesen 
werden kann. Der hinterste Abschnitt der Chorioidea ist frei von Tumorzellen. 

Die Iris ist fibrós degene- 
riert, die Linse zeigt die Zer- 
fallserscheinungen einer sub- 
kapsulären Katarakt, besonders 
dort, wo ihr der Tumor dicht 
anliegt. Die Verhältnisse des 
hinteren Augenabschnitts sind 
normal, die Papille ist ohne 
glaukomatöse Veränderungen. 

Der Tumor zeigt in allen 
seinen Abschnitten die gleichen 
histologischen Grundcharaktere. 
Sein Parenchym besteht aus 
grossen, plasmareichen Zellen 
mit blassen, meist 10,4 u langen, 
breit ovalen oder rundlichen 
Kernen, die nur selten läng- 

tes. lichere Formen annehmen oder 
Fig. 9. kleiner werden, sich nirgends 

Tumor aus dem Ciliarkórper unten. Man sieht aber zu Spindeln verlängern. 
Nester von grossen Zellkernen innerhalb des (Züge von länglicheren Kernen 
stark verzweigten Stroma liegen. Chromatopho- sieht man z. B. im Ciliarkörper.) 
ren sind nicht abgebildet. Vergr. ?*9/. Diese Zellen, die vóllig unpig- 
mentiert sind, liegen locker in 

grósseren oder kleineren Gruppen beisammen und werden von den Zügen des 
Stroma umschlossen, wodurch eiue ausgesprochen alveolüre Struktur entsteht. 
Da, wo sich der Tumor in bindegewebigen Abschnitten entwickelt, wie im 
Ciliarkörper, übernimmt das schon vorhandene Bindegewebe die Rolle 
des Tumorstromas. Im epibulbären Knoten sieht man dagegen ein eigenes 
Stroma in hochgradiger Entwicklung. In unregelmässiren Maschen breitet 
sich hier ein Netz von kleinen und kleinsten Gefässen in Begleitung sehr 
zarter Bindegewebszüge durch den ganzen Tumor, feine Fäserchen nach 
allen Richtungen zwischen die Parenchymzellen entsendend. An den Ge- 
fässwänden liegen spärliche, braun pigmentierte, längliche oder verästelte 
Zellen, die bisweilen den Anblick typischer Chromatophoren bieten. Das 
Pigment färbt sich nicht nach Perl. An manchen Stellen nimmt das sonst 
feinkörnige Pigment klumpige Formen an. Der bindegewebige Anteil des 
Stroma ist überall sehr gering, am geringsten in den Tumormassen, die 
den Orbiculus corp. cil. unten einnehmen; hier finden sich einzelne müch- 
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tige Gefässe, deren Endothel fast unmittelbar von den Parenchymzellen 
berührt werden. Endothelwucherungen finden sich aber nirgends. 

Wie die mikroskopische Untersuchung ergab, handelt es sich 
also um einen alveolär gebauten, aus grossen (epitheloiden) Rund- 
zellen zusammengesetzten, nicht besonders blutreichen Tumor, der 
nur in seinem Stroma eine mässige Anzahl pigmentierter Zellen zeigt. 
Seine flächenartige Ausbreitung im gesamten Ciliarkörper gibt ihm 
die Ringform dieses Organs, die Iris ist wenig von ihm ergriffen, 
der Ciliarkörper nur unten stärker aufgetrieben, sonst mässig oder 
gar nicht verdickt. 

Zunächst müssen wir versuchen, die Stellung der Neubildung 
im System näher festzustellen, wobei differentialdiagnostisch ausser 
Sarkom nur noch Carcinom und Endotheliom in Frage kämen. Wenn 
es, nach den Worten von Lubarsch (1), in gewissen Fällen auch 
sehr schwer sein mag, ein Alveolärsarkom vom Carcinom zu unter- 
scheiden, scheint hier diese Schwierigkeit nicht vorzuliegen, denn die 
Spärlichkeit des Bindegewebes im Stroma, das fast nur aus Gefiissen 
besteht, und die Verteilung der Parenchymzellen in einem weit ver- 
zweigten Netz von Stromafasern, die zu ihnen zu gehören scheinen, 
spricht doch trotz der epitheloiden Beschaftenheit der Zellen für 
Sarkom. Auch die Herkunft des Tumors, die wohl sicher nichts mit 
dem Cylinderepithel des Ciliarkórpers zu tun hat, stützt diese Annahme. 

Es bliebe nur noch die Entscheidung der Frage übrig, ob der 
Tumor nicht ein Endotheliom sein kónne, da in der ophthalmologischen 
Geschwulstlehre mehrfach davon die Rede ist und Tumoren, die der 
eine als Sarkome ansprach, der andere in seiner Kritik als Endo- 
theliome erklären konnte [das geschah mit dem Falle Groenouws 
durch Wintersteiner(2). Hier ist nun zu bemerken, dass ein 
Streit über diese Frage müssig erscheint, so lange man sich nicht 
über die Umgrenzung des Endotheliombegrifis und seiner Charakte- 
ristik geeinigt hat. Wenn man die Abhandlungen hierüber von Rib- 
bert(3) oder Lubarsch liest, kommt man zu der Überzeugung, dass 
man diese Diagnose am besten nur dann stellen sollte, wenn ganz 
besonders zwingende Gründe hierfür vorlägen. In meinem Falle trittt 
das durchaus nicht zu, denn nichts spricht für eine Herkunft des 
Tumors aus irgendwelchen Endothelien — Wucherungen dieser Art 
sind nirgends vorhanden —, auch finden sich keinerlei Übereinstim- 
mungen mit den bisher sicher gestellten oder erscheinenden Formen 
des Endothelioms, weder mit den Endotlieliomen der Dura, noch 
mit dem Hiümangioendotheliom Borrmanns(4), noch mit dem von 
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Hanke(5) überzeugend beschriebenen. Tumor der Kammerbucht- 
endothelien. Wir tun daher am besten und trefien wohl auch das 
Richtige, wenn wir den Tumor meines Falles als alveolüres Rund- 
zellensarkom bezeichnen. 

Bekanntllich vertreten Ribbert und im Anschlussanihn Schieck(o) 
die Ansicht, dass die Sarkome des Uvealtractus von den typischen 
Pigmentzellen desselben abstammen, also Chromatophorome sind. Die 
Leukosarkome wiiren hiernach nur trühe Entwicklungsstufen der Me- 
lanosarkome (Melanome). Schieck gibt übrigens die Möglichkeit zu, 
dass sich Leukosarkome auch aus nicht pigmentierten Bindegewebs- 
zellen und Gefässendothelien entwickeln könnten. Mit dieser Ein- 
schränkung lässt sich die Ribbert-Schiecksche Hypothese wohl 
annehmen, und sie hat das grosse Verdienst, die Vielgestaltigkeit der 
uvealen Sarkome unter einen einheitlichen Gesichtspunkt zu zwingen. 

Für meinen Fall liegt kein absoluter Grund vor, den Charakter 
eines Chromatophoroms leugnen zu wollen. Es ist sogar überraschend, 
wie gut der hier gemachte Befund zu der Schilderung passt, die 
Ribbert von dem entsprechenden Tumor der Haut gegeben hat, 
und auch seine Charakteristik des uvealen Melanoms kann recht gut 
zum Vergleich herangezogen werden. Aber immerhin lassen sich Be- 
denken auch nicht ganz unterdriicken. Es ist doch eigentlich auf- 
fallend, dass sich zwischen den typischen Chromatophoren des Stromas 
und den gänzlich unpigmentierten Parenchymzellen unseres Falles 
eigentlich gar keine Übergänge finden. Wenn es ferner richtig ist, 
was Schieck behauptet, dass nämlich in dem Werdegang des Me- 
lanoms auf das Stadium der unpigmentierten Rundzellen die Stadien 
der unpigmentierten und dann erst der pigmentierten Spindelzellen 
folgen, ist es immerhin auffallend, dass gerade der vermutlich älteste 
Teil des Tumors (im unteren Meridian) stellenweise am pigment- 
treiesten ist. Nur in einem nicht sehr grossen und nirgends scharf 
begrenzten Abschnitt, der ziemlich in der Mitte des Tumors liegt, 
findet sich im Stroma eine stärkere Pigmentierung durch zahlreiche 
Chromatophoren. Die Zellkerne des Parenchyms sind hier auch etwas 
gedrängter und kleiner, zeigen aber in der Nachbarschaft davon ge- 
nau dieselben epitheloiden Formen wie der Jüngste Teil des Tumors, 
der epibulbäre Knoten. Die einzige Stelle, an der eine beschränkte 
Anzahl von Kernen etwas länglichere Formen angenommen hat, ist 
nu nasalen Abschnitt des Ciliartumors, also ebenfalls einem relativ 
jungen Teil zu finden; hier könnte aber die Ausbreitung auf einem 
raumbeengenden Gebiete innerhalb. der kräftigen Bindegewebszüge 


Ein Fall von Ringsarkom des Ciliarkörpers. 995 


des Muttergewebes die Ursache dafür abgegeben haben. Es sind 
dieses Bedenken, die sich bei der Betrachtung des Tumors aufdrängen. 

Der Ursprung einer Neubildung von der Grósse der geschilderten 
làsst sich nicht mit Sicherheit feststellen. Der Tumor ist offenbar im 
unteren Abschnitt des Ciliarkörpers entstanden, denn hier erreicht 
er seine grösste Dicke und meridionale Ausdehnung. Von hier breitete 
er sich ringförmig im ganzen Bulbus aus und ging dabei nur wenig 
auf die Iris über. Innen durchwucherte er die Augenwand auf dem 
Wege der vorderen Ciliarvenen und bildete einen im Verhältnis zur 
Muttergeschwulst mächtigen Knoten. Es ist sehr auffallend, dass die 
Perforation in einem relativ jungen Abschnitt des Tumors erfolgt ist, 
und nicht an der Stelle der grössten intraokularen Ausbreitung. 

Unser Tumor gehört zu den Flächensarkomen des Ciliarkörpers, 
deren vollkommenste, weil ausgebreitetste Form Ewetzky Ringsarkom 
genannt hat. Man dürfte aber sinngemäss mit diesem Namen nur 
jene Fälle bezeichnen, bei denen mindestens etwas mehr als die Hälfte 
des Ciliarkórpers ergriffen ist, denn sonst liesse sich der Vergleich 
nicht durchführen. Aus dem Aussehen eines kleineren Flächensarkoms 
werden sich aber kaum sichere Schlüsse auf sein ferneres Wachstum 
entnehmen lassen. Von diesem Gesichtspunkte aus sind wahre Ring- 
sarkome nur die Fälle von Ewetzky(7) (Fall 8), Kopetzky von 
Rechtperg(8), Parsons(9) und Bergmeister(10), und der Ring 
war in diesen Fällen vollständig geschlossen. Mein Fall reiht sich 
diesen als fünfter an. In dem Falle Groenouws(11) nahm der 
Ciliarkörpertumor die Hälfte des Umfangs ein, in einem Falle 
Meyerhoffs(12) (Fall III) etwas weniger als die Hälfte bei voll- 
ständiger Ringform der Infiltration der Iriswurzel und weiter Aus- 
breitung in der Chorioidea, in einem zweiten Falle desselben Autors (13) 
etwa ein Drittel, in einem zweiten Falle Ewetzkys (Fall 7) noch 
weniger. | 

Hinsichtlich der Pigmentierung ergibt eine Zusammenstellung fol- 
gendes: ganz ohne Pigment waren die Falle von Groenouw, Meyerhoft 
(Fall IV) und Parsons; pigmentiert die Fälle von Ewetzky (2 Fälle), 
Kopetzky und Meyerhoff (IIT) und Bergmeister. 

Aus kleinen Rundzellen bestand der Tumor Meyerhoffs (IV), 
nur Spindelzellen fanden sich in den Füllen von Meyerhoff (III) 
und Parsons; Spindelzellen und Rundzellen bei Ewetzky (2 Fälle) 
und Kopetzky und Bergmeister: epitheloide Zellen bei ausgesprochen 
alveolirem Bau bei Groenouw. Mein Fall stimmt im Aussehen der 
Zelen und des Tumoraufbaues am besten mit dem Groenou wschen 
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überein, unterscheidet sich aber von ihm durch das Vorhandensein 
von Chromatophoren im Stroma. 

Von den sieben genau beschriebenen Füllen von Flüchensarkom 
des Ciliarkórpers haben sechs sicher Sekundiuglaukom gehabt. In dem 
siebenten, dem einen Falle Ewetzkys (Fall 7), ist bei der ersten Unter- 
suchung allerdings ein normaler Augendruck angegeben, doch trat 
ungefähr einen Monat später, einen Tag vor der Enucleation, ein 
heftiger Schmerzanfall auf, der ein Glaukomanfall gewesen sein kónnte. 
Wir werden demnach bei Fláchensarkomen des Ciliarkórpers als Regel 
Druckerhöhung erwarten müssen, was ja auch ganz einleuchtend ist, 
da Ciliarkórpersarkome überhaupt leicht dazu führen. Ich möchte 
hier nur flüchtig auf die Fälle von Haensell(14) und Derby (15) 
hinweisen, bei denen Glaukom trotz der Kleinheit der Tumoren (sie 
waren 6 »« 7 bzw. 1 »« 2 mm gross) eingetreten war. Bei den Flächen- 
sarkomen des Ciliarkörpers ist die Verursachung einer Abflussbe- 
hinderung schon wegen der Ausbreitung der Tumoren in der un- 
mittelbaren Nachbarschaft der Kammerbucht um so mehr zu erwarten. 
Daher muss es unsere Verwunderung erregen, wenn in meinem Falle, 
trotz anscheinend sehr weitgehender Verlegung der Abflusswege, doch 
kein Glaukom eingetreten ist. Solche Fülle scheinen im ersten Augen- 
blick für die Filtrationshypothese unbequem zu sein; doch darf man 
nicht erwarten, dass eine Herabsetzung des Abflusses unter allen 
Umständen zu einer Druckerhóhung führen müsse; sie wird im 
Gegenteil dann ausbleiben, wenn auch der Zufluss in demselben 
Verhältnisse herabgesetzt war. Dass dieses in meinem Falle vorlag, 
lässt sich aus der hochgradigen sarkomatösen Entartung des Ciliar- 
körpers und seiner Fortsätze wohl annehmen. 

Klinisch wird das Flächensarkom des Ciliarkörpers, wenn es 
nicht bereits sichtbare intraokulare Knoten gemacht hat, schwer zu 
diagnostizieren sein, und bereits Ewetzky hat hierauf ausführlich 
hingewiesen. In meinem Falle wurde des epibulbären Knotens wegen 
direkt nach intraokularen Tumorsymptomen gesucht, indessen bot weder 
die Iris noch das Verhalten der Kammer irgendwelche deutlichen Hin- 
weise darauf. Die Möglichkeit einer Flächenform des Sarkoms konnte 
aber als zu unwahrscheinlich von der Betrachtung ausgeschlossen 
werden. So musste man sogar daran denken, ob nicht der epibulbäre 
Knoten der primäre Teil der Neubildung sei, obgleich danu die Iris- 
atrophie wiederum keine rechte Erklärung fand. In Zukunft wird 
man daher diesem Symptom eine grössere Beachtung schenken müssen. 


Ein Fall von Ringsarkom des Ciliarkórpers. 991 


Literaturverzeichnis. 


1) Lubarsch, Hyperplasie und Geschwülste. Ergebnisse d. allg. Pathol. usw. 
Dd. I, 2. 1895. 

2) Wintersteiner, Die Geschwülste des Uvealtractus usw. Ergebn. d. allg. 
Pathol. usw. Bd. X. Ergänzungsband 1907. 

3) Ribbert, Geschwulstlehre. 1904. 

4! Borrmann, cit. nach Ribbert, loc. cit. 

5) Hanke, Zur Kenntnis der intraokularen Tumoren. v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Bd. XLVII. 1899. 

6) Schieck, Das Melanosarkom des Uvealtractus in seinen verschiedenen Er- 
scheinungsformen. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LX. 1905. 

7) Ewetzky, Weitere Studien über intraokulare Sarkome. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. XLV. 1898. 

8) Kopetzky v. Rechtperg, Ringförmiges Sarkom der Iris und des Ciliar- 
körpers. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LII. 1901. 

9) Parsons, Über einen Fall von Ringsarkom des Ciliarkérpers. v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LV. 1908. 

10) Bergmeister. Demonstration eines Ringsarkoms des Ciliarkórpers vor der 

ophth. Ges. zu Wien am 22, Dez. 1909 und v. Graefe’s Arch. f. Ophth. 

Bd. LXXV, 3. | 

11) Groenouw, Ein Fall von unpigmentiertem alveolárem Flüchensarkom des 

Ciliarkórpers. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLVII. 1899. 

12) Meyerhoff, Uber seltenere Ausbreitungsarten und Folgezustinde von Uveal- 

sarkomen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XXXIX, 2. 1901. 

13) — Weitere Untersuchungen an Sarkomen des Ciliarkórpers und der lris. 

Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XL, 1. 1902. 

14) Haensell, Sarcome du corps ciliaire. Bullet. de la clin. nat. opht. des 

Quinze-Vingt. IV. 1886. 

15) Derby, Beiträge zu den seltenen intraokularen Geschwulstbildungen. Klin. 

Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLI. Beilageheft. 1903. 


{Aus der Kgl. Univ.-Augenklinik in Berlin. (Stellvertr. Dir.: Prof. Dr. Hethey.)| 


Uber Conjunctivitis tuberculosa (Parinaudsche 
Erkrankung). 


Von | 
Privatdozent Dr. C. Adam und Stabsarzt Dr. Wätzold, 


Assistenten der Klinik. 


Mit Taf, XVI, Fig. 1—5. 


nn ns 


I. Geschichtliches. 


Nachdem durch die Arbeiten von Hirsch, Fleischer, Osler, 
Meller!) und Napp?) die tuberkulöse Ätiologie der Mikuliczschen 
Erkrankung für eine Reihe von Füllen festgestellt war, gelang es im 
Jahre 1910 Wessely?), auch für die Parinaudsche Conjunctivitis 
die Tuberkulose als ätiologisches Moment sehr wahrscheinlich zu 
machen, obgleich ihm der Nachweis von Tuberkelbacillen, wenigstens 
soweit es aus seinem Vortrage vor der Heidelberger Gesellschaft her- 
vorgeht, nicht gelang. Er führte den Beweis in der Weise, dass er 
von dem excidierten Gewebe fein geschnittene, in steriler physiologischer 
Kochsalzlósung aufgeschwemmte Partikelchen Kaninchen in die Vor- 
derkammer und Meerschweinchen in die Bauchhöhle injizierte und 
dadurch eine zweifellose Tuberkulose hervorrief. 

Besonders augenfällig waren die Veränderungen, die sich an einem 
infizierten Affen einstellten. Die Injektion von Gewebsteilen wurde 
an der Conjunctiva bulbi und an der Conjunctiva des Oberlides 
nahe der Übergangsfalte vorgenommen. Nach einer 14 tiigigen La- 


1) J. Meller, Uber die Bezichungen der Mikuliczschen Erkrankung zu den 
lymphomatösen u. chronisch entzündlichen Prozessen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
1906. 8. 177. 

з) O. Napp, Über die Beziehungen der Mikuliczschen Erkrankung zur 
Tuberkulose. Zeitschr. f. Augenheilk, Bd. XVII. S. 513. 

*) C. Wessely, Beitrag zur Kenntnis der Conjunctivaltuberkulose. Der. 
über d. 36. Sitzung d. ophth. Ges. Heidelberg 1910. S. 81. 
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tenzzeit schwoll das Oberlid akut an und mit ihm gleichzeitig die 
Práaurikular- und Kieferwinkeldrüse; dann entwickelten sich unter 
geringer Sekretion hahnenkammartige papillomatöse Excerescenzen auf 
der geschwellten und dunkelrot verfärbten Übergangsfalte, bis schliess- 
lich das Oberlid nicht mehr ektropioniert werden konnte. Gleich- 
zeitig vergrösserten sich die Lymphome und dehnten sich auf die 
submaxillaren und Hals-Drüsen aus. Schliesslich kam es am Oberlid 
zum Durchbruch des Prozesses, und nun entwickelte sich von hier 
aus eine schnell um sich greifende Hautulceration, die beide Lider 
und den grössten Teil der Gesichtshaut der betreffenden Seite zer- 
störte und weit in die Tiefe des Gewebes hineinfrass. Die Conjunc- 
tiva zeigte nur vereinzelte gelbe Knötchen, die Cornea blieb intakt 
und nach 12 Monaten ging der Affe ein; bei der Sektion fanden 
sich die dicken Drüsenpakete an Kiefer und Hals teilweise verkäst 
und reichliche Metastasen in Milz, Leber und Peritoneum. Weitere 
Überimpfungen ergaben jedesmal das gleiche Krankheitsbild, nur 
nahm die Intensität allmählich ab. Die mikroskopische Untersuchung 
zeigte nur uncharakteristische, diffus von Leukocyten durchsetzte 
Wucherungen, ohne dass Tuberkeln oder Riesenzellen bemerkbar 
waren. Trotzdem liessen sich, wenn auch in spärlicher Zahl, Tuber- 
kelbacillen nachweisen. 

Die subconjunctivale Überimpfung auf Kaninchen und Katzen 
war negativ, diejenige in die Vorderkammer eines Kaninchens und 
in die Bauchhöhle eines Meerschweinchens dagegen positiv. 

Wessely denkt daran, dass die gefundenen Tuberkelbacillen 
eventuell bovinen Ursprungs sein könnten, und führt als wesentlich 
für diese Ansicht die auffallend grosse Form und den stark granu- 
lären Zerfall der Bacillen, sowie die tiefen progredienten Hautulce- 
rationen an, die nach der Untersuchung von Krauss und Gross 
vorwiegend bei Impfung mit ursprünglich bovinen Stämmen und nur 
ganz ausnahmsweise mit solchen vom rein humanen Typus zu er- 
zeugen sind. Schon in der Diskussion zu seinem Vortrage fanden 
Wesselys Ausführungen, dass ein Teil der als Parinaudsche Conjunc- 
tivitis beschriebenen Fälle auf bovine Tuberkulose zurückzuführen sei, 
durch die Bemerkungen von Schreiber, Brückner, Wagenmann 
und Siegrist wesentliche Unterstützung. 

Eine weitere Bestätigung seiner Anschauung fand Wessely 
durch die Ausführungen von Stülp auf der 26. Versammlung der 
rheinisch-westfälischen Augenärzte vom 5. II. 1911, der auf Grund 
seiner klinischen Untersuchungen ebenfalls zu der Meinung kam, 
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dass die Parinaudsche Conjunctivitis als eine Manifestation der 
Tuberkulose an der Bindehaut aufzufassen sei. 

Ganz vor kurzem veröffentlichten Krusius!) und Clausen!) 
2 Fälle dieser seltenen Krankheit, in denen es ihnen zwar nicht ge- 
lungen war, eine deutliche Tuberkulose bei den intizierten Versuchs- 
tieren zu erzeugen, bei denen sie aber durch diagnostische Impfung 
am Patienten selbst den Beweis erbrachten, dass es sich in ihren 
Fällen ebenfalls um Tuberkulose handelte. Die Pirquetsche Reak- 
tion war in ihren Fällen positiv, ebenso die subcutane Tuberkulin- 
reaktion. Dagegen war die Ophthalmoreaktion negativ. Ebenso waren 
bei der Tuberkulinprobe keine lokalen Herdsymptome zu verzeich- 
nen. Es bestand also eine spezifische Umstimmung des gesamten Or- 
ganismus, bei gleichzeitig fehlender Allergie des eigentlichen Krank- 
heitsherdes. 

Krusius meint nun, es könnte nicht die tuberkulöse Erkrankung 
der Bindehaut der primäre Grund jener charakteristischen Umstim- 
mung sein, weil bei vorhandener Allgemeinreaktion gerade hier jeg- 
liche Herderscheinung fehlte. Diese müsste aber vorhanden sein, 
wenn die Bindehauterkrankung den einzigen und primären tuber- 
kulösen Herd am Körper darstelle. Ist also die Bindehauterkrankung 
als eine tuberkulöse aufzufassen, so kann es sich einzig und allein 
um eine tuberkulöse Reinfektion handeln an einem schon tuberkulös 
durchseuchten Organismus. 

Mit dem von uns untersuchten Falle glauben wir von neuem 
den nunmehr unumstösslichen Beweis der tuberkulösen Ursache der 
Parinaudschen Conjunctivitis zu erbringen, da uns nicht allein die 
Erzeugung experimenteller Tuberkulose beim Kaninchen und Meer- 
schweinchen, durch Überimpfung von Gewebsteilen, sondern auch 
der Nachweis von Tuberkelbacillen sowohl bei dem Patienten als 
auch bei den Versuchstieren gelang. 


II. Klinisches. 


Der Patient, um den es sich handelt, ist ein 9jähriger Schneiders- 
sohn aus Berlin, der niemals in einem über das gewöhnliche Mass hin- 
ausgehenden Grade mit Tieren verkehrt hat, wie das früher als notwendige 
Voraussetzung für die Entstehung der Parinaudschen Conjunctivitis an- 
gesehen wurde. Die einzige Beziehung, die er zu bovinen Tuberkelbacillen 
unterhalten hat, lüsst sich vielleicht darin sehen, dass er nach Augabe 


1) Beiträge zur Átiologie der Conjunctivitis Parinaud. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. LXIX, 4. S. 319. 
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der Mutter sehr viel rohe Milch getrunken hat. Er hat zweimal als kleines 
Kind Lungenentzündung gehabt, Stickhusten und Masern durchgemacht. 
Chronische Lungenkrankheiten sind in der Familie nicht vorgekommen. Da- 
gegen ist der Knabe viel mit einem Schneidergesellen zusammen gewesen, 
der später wegen Tuberkulose in eine Lungenheilstätte gesandt wurde. 
Er hat niemals irgendwelchen Ausschlag, niemals früher eine Augenent- 
zündung gehabt. 

Die allgemeine Untersuchung, die Herr Prof. M. Michaelis freund- 
lichst vorgenommen hat, ergibt folgendes: 

Drüsen am Hals, in Achselhöhle und Leistenbeuge vergrössert. 

Cor: Spitzenstoss fingerbreit ausserhalb der Mamillarlinie. Dimp- 
fung rechts bis in die Mitte des Sternums. 2. Aortenton und 2. Pulmo- 
nalton verstärkt. 

Pulm.: R. О. bronchiales Atmen. Nach Hustenstössen Rasseln bis 
zur 3. Rippe. L. O. verschirftes und verlängertes In- und Exspirium. 
Rechte Spitze steht tiefer als die linke. Milzdämpfung verbreitert. 

Urin: Albumen --. Sediment: Harnsüurekrystalle, keine Cylinder. 

Diagnose: Catarrh. pulm. (Tb.), Nephritis. 

Von rhinologischer Seite werden die Nase und die Ohren für frei 
erklürt. Im Halse finden sich auffallend grosse Tonsillen und Rachen- 
mandeln. 

Was nun die eigentliche Erkrankung angeht, so wird von der Mutter 
erzüblt, dass der kleine Patient seit 5 Monaten an einer Entzündung des 
linken Auges und an einer starken Schwellung der linken Wangen- 
seite leide. Der Entzündung wegen suchte die Mutter eine chirurgische 
Klinik auf, in der die Geschwulst incidiert und chirurgisch weiter 
behandelt wurde. Am 25. IX. trat der Patient in unsere Behandlung 
und wurde sogleich zur genauen Beobachtung in die Klinik aufgenommen. 

Status praesens: Linkes Auge (siehe Taf. XVI, Fig. 1) stark 
lichtscheu, mit Tränen erfüllt. Auf der Bindehaut des Unterlides, nahe 
dem vorderen Lidrand und nach der Übergangsfalte hin je ein warzen- 
ähnliches Knótchen von blassroter Farbe, ersteres stecknadelkopfgross, 
letzteres dreimal so gross. Das Oberlid zeigt eine fast vollständig, be- 
sonders stark nach der Übergangsfalte hin mit ähnlichen breitbasig auf- 
sitzenden flachen Knötchen besetzte Schleimhaut, die an die Knötchen bei 
der Conjunctivitis vernalis erinnern, sich aber von diesen durch eine fein- 
höckerige Oberfläche unterscheiden. Die Übergangsfalte ist auffallend livide 
gefärbt, aber von Knötchen frei. Die Hornhaut und sklerale Bindehaut, 
sowie die tieferen Teile des Auges sind intakt. 

Die linke Ohrspeicheldrüse ist erheblich geschwollen und zeigt eine 
stark secernierende, granulierende Schnittwunde, aus der sich grüngelb- 
licher Eiter entleert, der keine Tuberkelbacillen enthält. Die Präaurikular- 
drüse, ebenso die Submaxillar- und die sonstigen regionären Drüsen der 
linken Seite sind stark geschwollen, aber schmerzlos. Auf der rechten 
Seite finden sich einzelne, aber weniger geschwellte Drüsen. Die Knöt- 
chen werden zum grössten Teil abgetragen und dazu benutzt, Impfmate- 
rial für Kaninchen und Meerschweinchen sowie Material zur mikrosko- 
pischen Untersuchung zu liefern. In der Zwischenzeit, also seit etwa 
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2 Monaten, haben die Knótchen, soweit sie nicht abgetragen wurden, sich 
noch zurückgebildet, ebenso hat die Ohrspeicheldrüse erheblich an Schwel- 
lung und Rötung abgenommen. 

Pirquet Cutanreaktion positiv, ebenso die subcutane Tuberkulin- 
probe, keine Herdreaktion am Auge, die Ophthalmoreaktion wurde wegen 
der schlechten Erfahrungen, die wir früher damit gemacht haben, nicht 
vorgenommen. 


III. Pathologisch-Anatomisches. 


Von den am 28. IX. 1911 von der Conjunctiva tarsi des linken 
Oberlides abgetragenen 7 Knótchen wurden 4 zur mikroskopischen Unter- 
suchung in 5°), Formalinlösung eingelegt, 3 Knötchen fanden für Tier- 
experimente Verwendung. 

Die ersteren 4 Knötchen wurden in der üblichen Weise gehärtet, 
eingebettet und geschnitten und dann nach den gebräuchlichen Färbemetho- 
den, schliesslich aber auch auf Tuberkelbacillen gefärbt und untersucht. 
Was zunächst die pathologisch-anatomischen Eigenschaften der excidierten 
Stücke anlangt, so boten alle Schnitte im grossen und ganzen das gleiche 
Bild oder ähnlich dem, das in Fig. 2 auf Taf. XVI festgehalten ist. 

Entsprechend der schon makroskopisch hervorgetretenen feinhöckerigen 
Oberfläche der Knötchen sehen wir das Epithel infolge ödematöser Durch- 
tränkung des unter ihm gelegenen Gewebes buckelförmig vorgewölbt und 
zum Teil stark verdünnt, so dass wir stellenweise nur 3 Epithellagen 
übereinander liegen sehen, während wir an andern Stellen, wo das Ödem 
fehlt, bis zu 12 Lagen zählen. Das Epithel ist entsprechend dem chro- 
nischen Reizzustand der Conjunctiva stellenweise reichlich, zum Teil aber 
auch sehr spärlich von Leukocyten, besonders aber vou Lymphocyten 
durchsetzt. Das darunter gelegene ödematöse Gewebe ist sehr gefässreich, 
enthält neben ziemlich zahlreichen Lymphocyten polynukleäre und eosino- 
phil gekórnte Leukocyten und Mastzellen und wird durch in die Tiefe: 
gehende Epithelzapfen in kleinere Bezirke geteilt. Erst in etwas grösserer 
Tiefe begegnen wir einem Gewebe, das fast ausschliesslich aus epithe- 
loiden Zellen besteht und nicht so zahlreiche Lymphocyten einschliesst 
wie das darüber gelegene Gewebe. Hier finden wir auch reichlich Riesen- 
zellen vom Langhansschen Typus, zum Teil mit ausgedehnter Kernzer- 
trümmerung in ihrer unmittelbaren Umgebung, also einer beginnenden 
Nekrose. Zum Teil liegen die epitheloiden Zellen regelrecht in Form 
typischer Tuberkeln, wobei wir freilich nur wenig Riesenzellen begegnen. 
In noch grösserer Tiefe folgt eine dichte, bei Hämatoxylin-Eosinfärbung 
intensiv blauen Farbenton annehmende Zone, die dicht mit Lymphocyten 
durchsetzt ist, so dass sie fast den Charakter cines rein lymphatischen 
Gewebes trägt, mit reichlicher Gefässneubildung. 

Haben wir es somit mit einem typisch tuberkulösen Gewebe zu tun, 
so gelang doch der Nachweis von Tuberkelbacillen in ihm nur insofern, 
als nur einmal in den verschiedenen Schnitten Tuberkelbacillen von uns 
nachgewiesen werden konnten, so dass in dieser Hinsicht das Unter- 
suchungsergebnis nicht voll befriedigend war. Ganz anders aber waren die 
Resultate der von uns angestellten 
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IV. Tierversuche. 


Wie bereits erwähnt, benutzten wir 3 der excidierten Knótchen bzw. 
Gewebsteilchen für diesen Zweck; die Stückchen wurden sofort nach 
der Abtragung in sterile Kochsalzlösung (ungefähr 4ccm) gelegt, zu- 
nächst so fein wie möglich zerschnitten und dann in einem Mörser mög- 
lichst fein zerrieben — bei dem doch immerhin ziemlich derben Gewebe 
nur zum Teil möglich —; von dieser Aufschwemmung wurden je 0,2 ccm 
mittels Pravazscher Spritze zwei Kaninchen in die rechte vordere 
Augenkammer gespritzt, aus der wir zuvor etwas Kammerwasser hatten 
abfliessen lassen; weitere je 0,5 ccm wurden zwei Meerschweinchen intraperito- 
neal injiziert. Es bedarf kaum der Erwähnung, dass die Tiere sämtlich 
gesund waren und keine objektiv nachweisbaren Erscheinungen einer Er- 
krankung, insbesondere der Tuberkulose boten. 

Schon am Tage nach der Injektion traten an den beiden Kaninchen- 
augen reaktive Entzündungserscheinungen auf, die nach weiteren 24 Stun- 
den ihren Höhepunkt erreichten, um dann in den nächsten 5 Tagen all- 
mählich zu verschwinden, ebenso wie eine umschriebene Hornhauttrübung 
in nächster Umgebung der an der Corneoskleralgrenze angelegten Ein- 
stichöffnung. Nach weiteren 8 Tagen entwickelte sich von neuem eine 
umschriebene Hornhauttrübung an beiden Kaninchenaugen und zwar an 
Stellen der unteren Hornhauthälfte, die etwas grösseren, bei der Injek- 
tion in die Vorderkammer mit hineingelangten und an der Iris liegen 
gebliebenen Gewebspartikeln der erkrankten Conjunctiva des Jungen 
gegenüber lagen. Auch diese Trübungen verschwanden nach 8—14 Tagen 
wieder vollständig. 

Am 28. X. — also 4 Wochen nach der Injektion — trat unter 
erheblicher Reizung der Conjunctiva und zunehmender ciliarer Injektion 
Trübung und Schwellung der Iris des Kaninchens Nr. 1 an dem von uns 
gespritzten Auge ein, bei Kaninchen Nr. 2 traten die gleichen Erschei- 
nungen 2 Tage später auf. Nach weiteren 24 Stunden konnten wir die 
ersten Knötchen am inneren Pupillarrand nachweisen, denen in ganz 
kurzer Zeit noch weitere, zum Teil über die Iris verteilt, folgten (Fig. 3 
auf Taf. XVI hilt das am 2. Tag nach Auftreten der ersten Knötchen 
sich darstellende Bild fest). 

Um das Auge zur mikroskopischen Untersuchung zu verwerten, 
enucleierten wir es am 2. XI. — Übrigens ergab die danach vorgenom- 
mene Sektion des Kaninchens ausser Coccidiose der Leber keine patho- 
logischen Veränderungen der übrigen Organe. 

Kaninchen Nr. 2 zeigte, wie bereits erwähnt, am 30. X. die ersten 
Zeichen der Iritis und am 31. X. die ersten Knötchen, denen weitere 
folgten mit dem Sitz hauptsüchlich am inneren Pupillarrand. Am 7. XI. 
morgens starb das bis dahin muntere Tier, ohne dass die Sektion eine 
erklärende Todesursache festzustellen vermochte; auch hier waren alle 
Organe einschl. Leber gesund oder wenigstens ohne makroskopisch wahr- 
nebmbare Veränderungen. Die Tuberkeln in der Iris zeigten bereits be- 
ginnende gelbe Färbung, also beginnenden Zerfall. 

An den beiden Meerschweinchen waren bis zum 15. X. keine 
Veränderungen nachzuweisen, sie nahmen an Gewicht zu, frassen gut und 
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liefen munter umher. Am genannten Tage bemerkten wir zum ersten 
Male an der Injektionsstelle der Bauchdecken eine kleine, etwa hanfkorn- 
grosse Verdickung von derber Konsistenz bei beiden Tieren. Innerhalb der 
náchsten 14 Tage vergrósserten sich diese Knótchen, wurden derber und 
dehnten sich mehr flüchenhaft etwa bis zu Linsengrósse aus, ausserdem 
fühlte man allmählich immer grösser werdende Knótchen in der Bauch- 
hóhle, deren Sitz wir in das Mesenterium verlegten. Da Meerschweinchen 
Nr. 1 in weiteren 8 Tagen nunmehr an Gewicht abnahm, auffallend 
ruhig wurde und wenig frass, tóteten wir es am 7. XI. Die vorgenommene 
Sektion hatte folgendes Ergebnis: 

Brusthóhle: An der linken Thoraxwand nahe dem Brustbeinknorpel 
zwischen 1. und 3. Rippe eine etwa linsengrosse, flache Pleuradrüse, die 
auf der Schnittfläche bereits beginnenden käsigen Zerfall zeigt. 

Vor und seitlich der Trachea liegt ein über mandelgrosses Drüsen- 
paket, das auf dem Durchschnitt bereits weitgehende Verkäsung er- 
kennen lässt. 

Am Herzen waren makroskopisch wahrnehmbare Veränderungen 
nicht nachzuweisen. 

Lunge: Beide Lungenflügel zeigen eine über alle Lappen, besonders aber 
die Oberlappen, verteilte frische Aussaat von hellgrauen, glasigen, gries- 
korn- bis kleinstecknadelkopfgrossen Knötchen (Tuberkeln). 

Bauchhöhle: An den Bauchdecken findet sich an der alten Injek- 
tionsstelle eine nahezu linsengrosse, flache derbe Geschwulst von grau- 
gelber Farbe mit gelbem Zentrum (Schnittfläche). 

Die Milz (siehe Fig. 4 auf Taf. XVI) ist sehr gross, fast ganz 
durchsetzt von graugelben und gelben Knötchen, die zum Teil miteinan- 
der sich zu grösseren Knoten vereinigen. 

Leber: Von ziemlich zahlreichen zum Teil grauglasigen, zum Teil 
verkästen Tuberkeln durchsetzt. 

Mesenterialdrüsen bohnengross, zum grössten Teil verkäst, zum 
Teil von frischen grauen Knötchen durchsetzt. 

Nieren ohne nachweisbare Veränderungen. 

Harnblase mit eitrigem Inhalt gefüllt. 

Die linke Lunge, die halbe Milz und eine Mesenterialdrüse wurden 
dem Institut für Infektionskrankheiten überwiesen zur Feststellung des 
Charakters der etwa sich darin findenden Tuberkelbacillen. Ob es sich 
um bovinen oder humanen Typus handelt, konnte bisher noch nicht fest- 
gestellt werden. 

Meerschweinchen Nr. 2 wurde am 23. XI. getötet; bis dahin war 
es immer leidlich munter gewesen, hatte ziemlich gut gefressen und nur 
wenig an Gewicht abgenommen. Die Sektion wurde zwecks Demonstration 
in der Berliner ophthalmologischen Gesellschaft (am 23. XI.) vorgenommen 
und hatte in Kürze folgendes Ergebnis: 

Tracheal- und Bronchialdrüsen bis zur Mandelgrösse geschwollen und 
zum grössten Teil verkäst. 

Am Sternumansatz fanden sich zwischen 2. und 4. linker Rippe zwei 
linsengrosse, ebenfalls zum Teil verkäste Thorakaldrüsen. 

Das Pericardium parietale ist mit dem P. viscerale durch frische 
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fibrinöse Auflagerungen bzw. Fetzen verklebt, im Herzbeutel selbst findet 
sich reichlich mit Fibrin gemischte seröse Flüssigkeit von gelblicher, 
klarer Farbe. - 

Beide in den Brusthóhlen freiliegende Lungen sind vollstándig mit 
dicht nebeneinander liegenden glasigen, grauen, bis stecknadelkopfgrossen 
Tuberkeln durchsetzt, so dass kaum noch ein !/, сст haltender unver- 
ánderter Lungenabschnitt vorhanden ist. 

Die stark geschwollene Milz ist 6 cm lang und 4cm breit, dicht 
durchsetzt von meist verkästen und ineinander übergehenden Tuberkeln. 

Die Leber weist neben Coccidiose zahlreiche graue, zum Teil auch 
schon verkäste Tuberkeln auf. Die Gallenblase ist infolge Drucks der 
hochgradig bis zur Mandelgrösse geschwollenen Mesenterialdrüsen auf den 
Ductus choledochus über kirschgross geschwollen und mit wasserheller 
Flüssigkeit gefüllt (Hydrops der Gallenblase). An der alten Einstichstelle 
findet sich im Peritoneum ein über linsengrosser flacher, graugelber, 
derber Herd, darüber eine halblinsengrosse graue, glasige Drüse. 

Die Nieren sind nicht wahrnehmbar verändert. 

In der Harnblase reichlich eitriger Inhalt (Cystitis purulenta). 

Zwecks mikroskopischer Untersuchung wurden neben dem Balbus 
von Kaninchen Nr. 1 sämtliche verändert gefundenen Organe der Kanin- 
chen und Meerschweinchen und die scheinbar unveränderten Augen in 
5°, Formalinlösung eingelegt, eingebettet und geschnitten. Die Färbung 
wurde nach den gebräuchlichen Methoden vorgenommen, besonders aus- 
giebig wurde auf den Nachweis von Tuberkelbacillen hin gefärbt und 
zahlreiche Schnitte daraufhin untersucht. 

Es erübrigt sich des Längeren die verschiedenen mikroskopischen 
Befunde der Organe wiederzugeben, zumal sich fast in allen Organen der 
gleiche Befund ergab: Die bereits makroskopisch als grauglasige Tuber- 
keln in die Erscheinung tretenden Herde erwiesen sich zusammengesetzt 
aus epitheloiden Zellen obne jede Riesenzellenbildung; in der Milz und 
der Leber trat in diesen Herden bereits Nekrose ein, ebenso wie in den 
Bronchial-, Tracheal-, Thorakal- und Mesenterialdrüsen käsiger Zerfall. 

Die mikroskopische Untersuchung auf Tuberkelbacillen hatte recht 
verschiedene Resultate: Während in den Lungen und den Lebern der 
Meerschweinchen Tuberkelbacillen verhältnismässig nur in geringer Zahl 
sich nachweisen liessen, fanden wir sie in der Milz und den Drüsen in 
recht grosser Zahl, besonders an der Übergangszone der käsig zerfallen- 
den Herde in die Zone epitheloider Zellen, hier waren sie stellenweise 
so zahlreich vertreten, dass bereits bei schwacher Vergrösserung diese 
Herde einen violetten bis rötlichen Ton zeigten. 

Eine regelrechte Überschwemmung mit Tuberkelbacillen aber zeigten 
Iris und Cilarkörper des rechten Auges von Kaninchen Nr. 1. Hier er- 
gab das mikroskopische Bild zunächst neben den Erscheinungen der Ent- 
zündung eine ausserordentlich starke Durchsetzung fast des ganzen Ge- 
webes mit Tuberkeln, zusammengesetzt aus epitheloiden Zellen zum Teil 
im Übergang in Degeneration. Auch hier trat nach der Tuberkelbacillen- 
färbung bereits bei schwacher Vergrösserung infolge der Anwesenheit 
massenhafter Tuberkelbacillen in einzelnen Knötchen der rötliche Farben- 
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ton sofort in die Erscheinung und wir begegneten sehr hüufip sowohl im 
Pupillarteil der Iris wie im Ciliarkórper Bildern, wie sie uns Fig. 5 
auf Taf. XVI wiedergibt, und die von einer Reinkultur kaum zu unter- 
scheiden sind. 

An den nicht injizierten Augen der Kaninchen konnten wir ebenso- 
wenig wie an den übrigen Teilen des krankhaft veründerten Bulbus und 
an den Augen der Meerschweinchen irgendwelche pathologischen Ver- 
ünderungen oder Tuberkelbacillen nachweisen. 


V. Epikrise. 


Auf Grund unserer Untersuchungsergebnisse kommen wir in vor- 
liegendem Falle zu dem Resultat, das sich mit dem Ausspruch 
unseres verewigten hochverehrten Chefs, Geheimrats v. Michel, 
deckt, den er nach der Lektiire der Parinaudschen Arbeit tat: 
„Diese Conjunctivitis ist nichts anderes als Tuberkulose.“ Denn ein- 
wandsfreier vermag wohl kaum eine mikroskopische Untersuchung 
in Verbindung mit dem Tierexperiment den Beweis dafür zu er- 
bringen. Allerdings müssen wir es dahingestellt sein lassen, ob alle 
Fälle von Parinaudscher Conjunctivitis in gleicher Weise zu be- 
urteilen sind, oder ob sich nicht unter dieser Bezeichnung verschie- 
dene Erkrankungsformen vereinigt finden, deren eingehende Unter- 
suchung in jedem Falle dringend geboten ist. Wenn Parinaud bei 
seinen Fällen die verhältnismässig kurze Dauer der Krankheitser- 
scheinungen hervorhebt, während in unserm Falle selbst jetzt nach 
6 Monaten noch keine Heilung erzielt ist, so darf darin nach unserer 
Ansicht kein wesentlicher Unterschied gesehen werden. Denn schlies- 
sen wir uns der Ansicht von Krusius an und sehen wir in der 
vorliegenden Bindehauterkrankung nichts anderes als eine Reinfektion 
eines bereits tuberkulös durchseuchten Körpers, so dürfen wir auch 
unter allen Umständen uns nicht der Tatsache und der Erfahrung 
gegenüber verschliessen, dass jeder Organismus verschieden reagiert 
auf Neuinfektionen, und dass es ein grosser Unterschied ist, ob eine 
verhältnismässig geringfügige Herderkrankung den bisher gesunden 
Organismus zu lebhafter Antikörperbildung anregt, und letztere nun 
bei einer Neuinfektion in günstigster \Veise in die Erscheinung tritt 
und schnell ihrer Herr wird, oder ob einen schon lange und schwer 
tuberkulös befallenen Körper eine neue tuberkulöse Herderkrankung 
befällt; ın letzterem Falle werden wir die sekundären Krankheits- 
erscheinungen wenn überhaupt, so doch sehr langsam verschwinden 
sehen, weil der Körper in der Antikörperbildung bereits erschöpft 
oder nahezu am Ende seiner Leistungsfähigkeit angelangt ist. 
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Bei unserm Patienten lagen, wie im klinischen Teil erwähnt ist, 
bereits schwere Allgemeinerscheinungen von Tuberkulose vor, so dass 
es nicht wundernehmen darf, wenn der dadurch geschwächte Kör- 
per nur noch wenig widerstandsfähig und kaum noch Antikörper 
zu bilden im stande ist; damit würde auch eine Erklärung für den 
recht langsamen Verlauf der sonst gutartig zu nennenden Conjunctivitis 
tuberculosa in unserm Falle gegeben sein. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVI, Fig. 1—5. 


Fig. 1 gibt das Bild der Conjunctivitis tuberculosa von unserm Fall, wie 
es am Tage der Aufnahme in die Klinik bestand. 

Fig. 2. Mikroskopischer Schnitt durch ein excidiertes Knötchen. Hämatoxylin- 
Eosin, Vergr. 1: 100. 

a Epithelzapfen. b ódematóses Gewebe mit zahlreichen Gefässquerschnitten. 
c Tuberkel. d Riesenzellen. e epitheloide Zellen. 

Fig. 3. Iris des injizierten Auges von Kaninchen Nr. 1 nach 5 Wochen: 
Iritis tuberculosa. 

Fig. 4. Milz von Meerschweinchen Nr. 1. 8 Wochen nach der Injektion 
getötet: Aussaat frischer und zum Teil verkister Tuberkel. 

Fig. 5. Schnitt durch den Ciliarkórper des injizierten Auges von Kanin- 
chen Nr. 1. Tuberkelbacillenfärbung. Vergr. 1:1000. Massenhafte Tuberkel- 
bacillen. 


Zur Kenntnis der Pathologie der Tenonitis, nebst Bemer- 
kungen über Tenonitis bei nekrotischem Aderhautsarkom. 
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Mit Taf. XVII—XX, Fig. 1—7. 
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Unter den zahlreichen Arbeiten, die dem Studium der Tenonitis 
gewidmet sind, finden sich nur verhältnismässig wenige, welche sich 
mit der Pathologie der Tenonitis befassen. Über die pathologische 
Histologie der Tenonitis liegen meines Wissens überhaupt nur wenige 
Arbeiten vor, nämlich die von E. Berger!), H. Hodges?), Sgrosso‘), 
Schwarz‘), Schottelius’) und Miyashita‘). Alle übrigen Arbeiten 
in diesem Gebiete stellen nur klinisch-therapeutische Berichte dar. Es 
gibt aber viele Arbeiten, welche beim Studium anderer Erkrankungen 
des Auges die Pathologie der Tenonitis als ein Nebenproblem behandelt 
haben, namentlich die von Fuchs’), Leber und Krahnstöver"), 


1) Berger, E., Beiträge zur pathologischen Anatomie des Auges. v. Grae- 
fe's Arch. f. Ophth. Bd. XXIX, 4. S. 151. 1883. 

3) Hodges, H., A case of tenonitis after influenza; excision; pathological 
examination of the eye. Ophth. Rev. Vol. XI. p. 49. 1892. 

5) Sgrosso, Tenonite parziale suppurata da cisdicerco, tenonite sperimen- 
tale. Gior. med. d. r. esercito. Roma. p. 41. 1893. 

4) Schwarz, E., Beitriige zur Tenonitis. Deutschmanns Beitr. Bd. XXX. 
S. 34. 1898. 

5) Schottelius, A., Über Tenonitis bei Aderhautsarkomen. Inaug.- Diss. 
Freiburg 1903. 

в) Miyashita, S., Uber Tenonitis bei beginnenden Aderhautsarkomen. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. XLIX. S. 288. 1911. 

7) Fuchs, Das Sarkom des Uvealtractus. Wien 1882. 

з) Leber, Th. u. Krahnstóver, A, Über die bei Aderhautsarkomen vor- 
kommende Phthisis des Augapfels und über die Bedeutung von Verletzungen bei 
der Entstehung dieser Geschwülste. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLV. 
3. 164. 1898. 
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Ewetzky'), Pavel’), Jarnatowski*), Schultz‘). In der letzten 
Zeit hat Birch-Hirschfeld?) in seiner Bearbeitung der Teno- 
nitis alle bis zum Jahre 1908 bekannten Fälle eingehend zusammen- 
gestellt und kommt zu folgendem Schlusse: „Überblicken wir das Bild 
der Tenonitis, wie es nach einer nicht geringen Zahl von klinischen 
Beobachtungen sich darstellt, durch die anatomischen Verhältnisse in 
seinen Einzelsymptomen erklärt wird, so müssen wir, im Gegensatz 
zu der Auffassung Berlins und seiner Anhänger, die Entzündung 
der Tenonschen Kapsel als selbständige Erkrankung (ausgezeichnet 
durch eine besondere Ätiologie, besondere klinische Symptome und 
eine besondere Therapie) anerkennen und den Entzündungen des Pe- 
riostes der Orbita und des retrobulbären Gewebes gegenüberstellen.“ 

Unter Berücksichtigung der pathologischen Veränderungen möchte 
ich einige wichtige Punkte von der Anatomie des Tenonschen Raumes 
und seiner Verbindung mit der Umgebung vorausschicken. 

In der Frage, ob der Tenonsche Raum ein Lymphraum oder 
ein Gelenkraum ist, wird neuerdings von Virchow*) mit Recht dar- 
auf hingewiesen, dass sich die Begriffe Lymphraum und Gelenkraum 
nicht gegenseitig ausschliessen, und auch die Tatsache, dass der Raum 
von Gewebsbälkchen durchsetzt wird, nicht gegen eine dieser Auf- 
fassungen spricht. Dagegen bestreitet Virchow, dass es sich um einen 
Lymphweg handelt, denn der Weg setze Bewegung voraus, und er 
stellt in Abrede, dass der Tenonsche Raum als eine Bahn fiir die 
Fortbewegung der Lymphe angesehen werden dürfe. Nach andern 
Autoren [Schwalbe*), Motais*), Leber") u. A.] wird er dagegen 

1) Ewetzky, Th., Weitere Studien über intraokulare Sarkome. v. G raefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. XLV. S. 563. 1898. 


*) Pavel, E, Beitrag zur Lehre von dem Chorioidealsarkom. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. XLIX. S. 71. 1899. 

3) Jarnatowski, K., Ein Beitrag zur Iridocyclitis bzw. Phthisis bulbi bei . 
Chorioidealsarkomen. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXXVIII. S. 382. 1899. 

*) Schultz, H., Sarcoma chorioideae mit Ausgang in Phthisis bulbi. Arch. 
f. Augenheilk. Bd. XLII. S. 56. 1901. 

5) Birch- Hirschfeld, A., Die Tenonitis. Graefe-Saemischs Handb. 
d. ges. Augenheilk. II. Teil. Bd. IX. Kap. VIII. S. 471. 1909. 

6) Virchow, Hans, Mikroskopische Anatomie der äusseren Augenhaut und 
des Lidapparates. Graefe-Saemischs Handb. d. ges. Augenheilk. 2. Aufl. 
I. Teil. Bd. 1I. Kap. II. S. 256 u. 264. 1908. 

7) Schwalbe, Uber ein mit Endothel bekleidetes Hihlensystem zwischen 
Chorioidea und Sclerotica. Zentralbl. f. d. med. Wissensch. Nr. 54. 1868. 

5 Motais, Anatomie et physiologie de l'appareil moteur de l'eil de 
l'homme. Encyclopédie franc. d'opht. 1903. 

®; Leber, Die Cirkulations- und Ernährungsv m Auges. Graefe- 
Saemischs Handb. d. ges. Augenheilk. 2. Autl. S, 294. 1903. 
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als ein wichtiges Glied der orbitalen Lymphwege in Anspruch ge- 
nommen, wichtig besonders im Hinblick auf seine Kommunikation 
mit dem Suprachorioidealraum durch die perivaskulüren Gewebsspalten 
der Vortexvenen. 

Freilich bestreiten Langer!) und Virchow?) die Existenz dieser 
perivaskulären Gewebsspalten, aus dem Grunde, weil sie dieselben 
mikroskopisch nicht konstatieren konnten. Umgekehrt hält Leber‘) 
mit Recht die histologische Untersuchung nicht für ausreichend, um 
eine feine kapillare Spalte zwischen Venenwand und umgebendem 
fibrillären Gewebe auszuschliessen. Anderseits sprechen die Injektions- 
versuche für die Existenz einer Kommunikation zwischen dem Tenon- 
schen und suprachorioidealen Raume. Die Entzündung des Tenon- 
schen Raumes bei der Panophthalmie findet so ihre einfachste Er- 
klärung, ebenso aber auch, wie wir sehen werden, das in umgekehrter 
Richtung erfolgende Übergreifen einer Tenonitis auf das Augeninnere. 

Birch-Hirschfelds*) Experimente bestätigen die Existenz ka- 
pillarer Verbindungen zwischen orbitalem Fettgewebe und Tenon- 
schem Raume; in letzterem wurde mehrmals im orbitalen Fettgewebe 
imprägnierte Tusche nachgewiesen. 

Somit wird die Verbreitung des Prozesses von der Tenonschen 
Kapsel auf das orbitale Fettgewebe und umgekehrt verständlich. 

Die Seltenheit anatomischer Untersuchungen rechtfertigt, wie ich 
glaube, die Mitteilung der beiden Fälle, über die ich im folgenden 
berichten werde, um so mehr, als sie in ihrer Ätiologie und in ihrem 
anatomischen Verhalten bemerkenswerte Unterschiede erkennen lassen. 


Fall I. 


Patient Ferdinand M., 72 Jahre, kam am 21. Juli 1909 in die Augen- 
klinik wegen heftigen Schmerzen und Entziindung des linken Auges. Das 
linke Auge sollte nach Angabe des Patienten vor etwa 6 Wochen eine Ver- 
letzung durch einen angeflogenen Stein erlitten haben. Es zeigte sich eine 
Vorwólbung auf der medialen Seite der Sklera des linken Auges, welche 
incidiert wurde; es entleerte sich dabei nur wenig Eiter. Der Visus betrug 
beiderseits “|. Der Augenhintergrund zeigte keine Besonderheiten. Bei der 
Inspektion zeigte am 7. August der Bulbus folgendes Bild: Conjunetiva 


1) Langer, Ist man berechtigt, den Perichorioidealraum und den Tenon- 
schen Raum als Lymphriiume aufzufassen? Sitzungsbericht d. Wien. Akad. d. 
Wissensch. Math.-naturw. Klasse. Bd. XCIX, 3. 1890. 

*) Loc. cit. 

3) Loc. cit. 

*) Birch- Hirschfeld. Graefe-Saemischs Handb. d. ges. Augenheilk. 
2. Aufl. II. Teil. Bd. IN. Kap. XIII. S. 474. 1909. 
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hoehrot, geschwellt, am Limbus iiber der Cornea iiberhingend. 4mm nach 
unten aussen vom Limbus ein kleiner Herd nekrotischen Gewebes. Die 
Cornea war intakt; die Iris hyperämisch; zahlreiche hintere Synechien. Die 
Pupille war entrundet. Die Sehprüfung ergab eine beträchtliche Herab- 
setzung der Sehschärfe des linken Auges im Vergleich mit derjenigen bei 
der Aufnahme: ?|, statt ĉl. Das rechte Auge war unverändert, Visus ĉj. 
Am 12. August war die Chemosis etwas zurückgegangen. Auch der Hinter- 
grund war unverändert. Die nekrotischen Partien stiessen sich am 16. August 
ab, aber die Chemosis sowiè die Schmerzen verstärkten sich. Besonders 
waren die Schmerzen trotz Dionindarreichung sehr quälend. Dabei war der 
Augenhintergrund normal, die Sehschürfe blieb auf 9|,. Die Tension war 
nieht erhóht trotz Enge der Vorderkammer. Am 8. September wurde medial 
und temporal unten die Tenonsche Kapsel eröffnet; man fand dabei medial 
im episkleralen Gewebe eine feste gelbliche Gewebspartie, die excidiert 
wurde. Nach der Incision erfolgte keine Besserung der Schmerzen. Die 
Synechien waren jetzt fast eirkulär, die Vorderkammer verengte sich noch 
mehr. Die Tension blieb unter 20 mm Zg. Der Visus deutlich herabgesetzt 
— bis 5|,. Das Gesichtsfeld war für Handbewegung nicht eingeengt. Am 
1. Oktober bei der Entlassung war das linke Auge noch ziemlich gereizt 
und druckempfindlich. Der Visus sank auf *|,,,. Wiederaufnahme am 28. De- 
zember. Das linke Auge war sehr gereizt, es zeigte Minustension. Visus 
Fingerzählen in 1m. Der Patient klagte über beständige heftige Schmerzen. 
Am nächsten Tage wurde in Narkose der linke Bulbus enucleiert. Rechtes 
Auge intakt. 

Beobachtung des enucleierten Bulbus. 

Makroskopischer Befund: Die Untersuchung des in Zenkerscher 
Lösung fixierten, mit Alkohol nachgehärteten und in Celloidin eingebetteten 
Bulbus bot auf der horizontalen Schnittfläche durch die Mitte des Optikus 
makroskopisch folgendes Bild: 

Sagittalachse misst 24 mm, Horizontalachse 25mm. Die Sklera ist 
überall mehr oder weniger verdickt, besonders stark vom temporalen Limbus 
aus bis zum Äquator; sie misst ungefähr 1,5 mm. Kammerwinkel nasal 
verlegt. Von der Linse ist nur die Kapsel vorhanden, welche keine patho- 
logische Veränderung aufweist. 

Die Netzhaut zeigt in der Gegend des hinteren Жарет deutliche 
Verdickung und Faltelung; am hinteren Pole ist ein kleiner Bezirk abgehoben. 

Die Chorioidea zeigt keine Abnormität und liegt der Sklera überall 
glatt an. Im Glaskörperraum liegen graugelbe homogen aussehende Massen. 

Färbung mit Hämalaun, Hämatoxylin nach Heidenhain, Hämatoxylin 
nach Held, Eosin, Rubin S, nach van Gieson, Plasmazellenfärbung nach 
Unna-Pappenheim, nach Gram-Weigert, und Tuberkelbacillenfärbung 
nach Ziel-Neelsen. 

Mikroskopischer Befund: Cornealepithel überall kontinuierlich 
erhalten; an zwei kleinen Stellen des mittleren Bezirkes ist die Bowman- 
sche Membran unterbrochen und durch gewucherte Epithelzellen ersetzt. 

An der Substanz der Cornea sind keine entzündlichen Erschei- 
nungen wahrzunehmen, bis auf eine kleine Stelle in der Nähe des tempo- 
ralen Limbus, die Gefässneubildung und Kernvermehrung zeigt. 
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Die Descemetsche Membran und die Endothelschicht sind in- 
takt. In der vorderen Kammer liegen geringe geronnene Massen mit 
einigen Leuko- und Lymphocyten, die der hinteren Hornhautfláche anliegen. 

Die Iris, der Ciliarkórper und die Kammerbucht sind von we- 
nigen Haufen, die aus Lymphocyten und hauptsächlich Plasmazellen be- 
stehen, durchsetzt; ihre Gefässe sind mässig sklerosiert. In der Iris sowie 
in der Kammerbucht findet man zerstreute Pigmentklümpchen; auf der Iris- 
oberfläche haften wenige Leuko- und Lymphocyten, die auch in der Kammer- 
bucht, auf der Oberfläche der Ciliarfortsätze sich finden. Der nasale Teil 
des Fontanaschen Raumes ist verlegt. Die Pupille ist durch eine feine 
bindegewebige Schicht verschlossen, welche in der Mitte des Pupillargebietes 
allmählich in die vordere Linsenkapsel übergeht. Pigmentepithel der Pars 
iridica retinae ist im Bereiche des kleinen Kreises stark gewuchert und mit 
der vorderen Linsenkapsel durch organisiertes Exsudat vereinigt. 

Von der Linse ist nur die vordere Kapsel vorhanden, welche keine 
Veränderung zeigt. 

Der Glaskörperraum ist mit geronnenen Massen, wenigen Fibrin- 
netzen, Leuko- und Lymphocyten gefüllt. 

In der Chorioidea, besonders in der Umgebung der Gefässe, be- 
finden sich Anhüufungen von wenigen Plasmazellen und Lymphocyten; die 
Gefässe zeigen auch hier mässige sklerotische Veränderungen. Die Supra- 
chorioidea ist gelockert und von einem eiweissreichen Exsudat durchtränkt. 

Die Netzhaut zeigt am hinteren Abschnitt eine flache Abhebung, 
unter der sich eine geringe Menge geronnener Flüssigkeit befindet. Im Be- 
reiche dieser Abhebung (in der Gegend der Macula) ist die Schicht der 
Stäbchen und Zapfen gefaltet oder ganz abgelöst; an einigen Stellen 
sind die Stäbchen und Zapfen in runde hyaline Gebilde verwandelt 
oder zum Detritus zerfallen. An den Stellen, wo die Retina der Aderhaut 
anliegt, sind die Stäbchen und Zapfen gut erhalten. Im übrigen ist die Netz- 
haut normal, abgesehen von sklerotischen Veränderungen der grossen Netz- 
hautgefisse. Die Pigmentepithelschicht zeigt in der Nähe der Ora 
serrata einige flache Abhebungen von der Chorioidea. Das gewucherte Pig- 
mentepithel bildet hier Hohlräume, die mit Exsudat gefüllt sind. In der 
Gegend der Macula lutea, wo die Netzhaut abgehoben ist, sind die Gang- 
lienzellenschicht und die innere Kórnerschicht erheblich verbreitert; 
in der inneren Körner-, äusseren retikulären und Henleschen 
Faserschicht befinden sich nebeneinander zahlreiche Hohlräume, welche 
durch feinkörnige geronnene Flüssigkeit gefüllt sind!). In einigen Hohl- 
räumen befindet sich ein feines Fibrinnetz. In der Umgebung der Papille 
zeigt die Netzhaut eine Auflockerung der äusseren Körner-, Henleschen 
Faser- und äusseren retikulären Schicht. 

Der Optikus ist normal; seine Gefässe sind stark sklerotisch ver- 
ändert. Im Scheidenraum sieht man einige aus konzentrisch geschichteten 
Lagen einer hyalinen Substanz bestehende Körper, die sich mit Hämatoxylin 
schwarz färben (Konkremente). 

1) Die genauere Beschreibung und Untersuchung dieser Räume bildet den 
Gegenstand einer besonderen Mitteilung. 
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Der Limbus der Cornea zeigt im episkleralen Gewebe starke Auf- 
lockerung und Zellinfiltration. Die Herde bestehen aus Plasmazellen, Lympho- 
cyten und wenigen Leukocyten. Nach hinten temporal bedeckte die Sklera 
eine dicke, lockere Gewebslage mit vielen erweiterten und stark gefüllten 
Gefässen und starken Infiltrationen durch Plasmazellen und Lymphocyten. 
Die innerste Lage dieser Gewebsschicht zeigte die Auflagerung des durch 
Fuchsin rosarot gefärbten neugebildeten jungen Bindegewebes mit zahl- 
reichen eingelagerten länglichen bis spindelförmigen Kernen, welches mit der 
Sklera fest verwachsen ist (vgl. Taf. XVII, Fig. 1). Diese Auflagerung war es, 
die makroskopisch die starke Verdickung der Sklera vortiuschte. Diese die 
Sklera bedeckende Auflagerung lässt sich nur bis zum Aquator verfolgen, 
wo sie wahrscheinlich bei der Enucleation abgetrennt wurde, ausgenommen 
jene innerste Lage. 


Die Sklera zeigt keine Abnormität ausser geringer Lymphocyten- 
anhäufungen in der Umgebung ihrer Gefässe, welche mässig sklerosiert sind. 


Die Intensität der Zellinfiltration in der episkleralen Auflagerung so- 
wie in der Sklera folgt genau derjenigen in der entsprechenden Stelle des 
Uvealtractus. 


Von Mikroorganismen ist weder mit der Gram-Weigertschen 
Bakterienfärbung noch mit der Ziel-Neelsenschen Tuberkelbacillenfirbun: 
etwas nachzuweisen. 


Es handelt sich demnach in diesem Falle um eine chronische 
Entziindung der Tenonschen Kapel und des Uvealtractus, besonders 
seines vorderen Abschnittes. Das episklerale Gewebe und der Tenon- 
sche Raum sind von Plasmazellen, Lympho- und wenigen Leukocyten 
durchsetzt. Die Tenonsche Kapsel ist verdickt und zeigt in ihrer 
innersten Lage eine neugebildete bindegewebige Fasermasse, welche 
durch Organisierung eines entziindlichen Exsudates entstanden ist, 
das im Tenonschen Raume abgeschieden wurde und die vollständige 
Obliteration des Tenonschen Raumes hervorrief, ganz analog wie es 
im Pericard und in der Pleura zur Beobachtung kommt. Daraus kann 
man schliessen, dass die Entzündungsprozesse im Tenonschen Raume 
wesentlich älter sind als diejenigen des Uvealtractus. 

Die wenigen Autoren, die über die pathologische Histologie der 
Tenonitis berichten, beschreiben analoge Befunde im T en onschen Raume. 

So bringt Berger!) die Beschreibung eines phthisischen Bulbus 
eines weiblichen Kretins. Hervorzuheben ist in seinem Befunde fol- 
gendes: Eitriges Exsudat in der vorderen Kammer, Atrophie und 
bindegewebige Umwandlung der Iris mit reichlicher Pigmentierung. 
Verschluss der Pupille und Fehlen der Linse. 

Der Ciliarkórper und die Chorioidea sind von der Sklera ab- 


1) Loc. cit. 
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gehoben; im Zwischenraum betinden sich pigmentierte, bindegewebige 
Massen, die durch Organisation eines vorhandenen Exsudats entstan- 
den sind. 

Die Pars ciliaris retinae ist betriichtlich verdickt. 

An einzelnen Stellen der Sclerotica konnte er streifenformig 
angeordnete Rundzellen nachweisen. Auch in der Umgebung der Aus- 
trittsstelle der Venae vorticosae. 

Ähnliche Veränderungen fand er bei einem an Iridocyclitis er- 
krankten Auge. Die abgelöste Netzhaut war bindegewebig entartet. 
In der Umgebung der Zentralgefüsse fanden sich sowohl in der Netz- 
haut als auch im Sehnerven sternfórmige Pigmentzellen eingelagert. 
In der Nähe des Sehnerven war in der Aderhaut eine ihre inneren 
Schichten einnehmende Knochenneubildung nachzuweisen. Die binde- 
sewebigen Balken des Sehnerven waren beträchtlich verbreitet; die 
Nervenfasern sind zwischen denselben nachweisbar, besitzen jedoch 
keine Markscheiden. Zwischen den Scheiden des Sehnerven fand sich 
die Ablagerung eines bindegewebig organisierten Exsudates. 

Das innere Blatt der Tenonschen Kapsel war, wie sich an 
Meridionalschnitten durch den Bulbus ergab, verdickt; ilıre Fasern 
waren aufgelockert, stellenweise waren Ruudzellen zwischen dieselben 
eingelagert. Auf der Oberfläche der Tenonschen Kapsel fand sich 
aus wellenfórmig gekrümmten Fasern bestehendes Bindegewebe mit 
zahlreichen eingelagerten länglichen bis spindelförmigen Kernen und 
einzelnen Rundzellen. Neugebildete Gefässe, welche mit den Blut- 
gefüssen der Sclerotica und des inneren Blattes der Tenonschen 
Kapsel kommunizierten, durchsetzten das neugebildete Bindegewebe. 
Zwischen den Bindegewebsfasern fanden sich, namentlich in der Nähe 
der Tenonschen Kapsel, Anhäufungen von Endothelzellen derselben, 
von welchen viele zwei Kernkörperchen, mehrere zwei Kerne enthielten. 
Meridionalschnitte durch den hinteren Teil des Bulbus liessen die 
Ausbreitung der neugebildeten bindegewebigen Massen bis in die Nähe 
des Sehnerven und in den supravaginalen Raum erkennen. 

Die Tenonsche Kapsel war verdickt, und zwischen dem inneren 
und dem äusseren Blatte bestand eine neugehildete bindegewebige Faser- 
masse, welche offenbar durch Organisierung eines entzündlichen Exsu- 
dates, das im Tenonschen Raume sich ausbreitete, entstanden war. 
Der Ausgang des entzündlichen Prozesses war in diesem Falle voll- 
ständige Obliteration des Tenonschen Raumes. 

Das hinter der Tenonschen Kapsel gelegene retrobulbiire Zell- 
gewebe zeigte keine entzündlichen Erscheinungen. 
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Berger fand auch bei einigen an Iridocyclitis erkrankten Augen 
stellenweise Infiltration des mit dem Bulbus innig verbundenen inneren 
Blattes der Tenonschen Kapsel mit Rundzellen. 

Hodge!) sah an dem enucleierten Bulbus eines Mädchens, das 
nicht eitrige Tenonitis nach Influenza und sekundäre Infektion des 
Bulbus acquirierte, folgendes Bild: 

Die Sklera war mit der Tenonschen Kapsel fest verwachsen; 
der hintere und untere Teil des Augapfels in eine fibröse Masse ein- 
gehüllt, die auch den Sehnerven umgab. Mikroskopisch war dieses 
(Gewebe mit Rundzellen durchsetzt, die Netzhaut total abgehoben, 
Ciliarkórper und Aderhaut diffus infiltriert. 

Hodge kommt zu dem Schlusse, dass die Erkankung als Teno- 
nitis anfing und einerseits auf das Orbitalgewebe, anderseits auf Ader- 
haut und Ciliarkórper übergriff. 

Sgrosso?) berichtet über einen Fall von Verdickung mit eitriger 
Infiltration der Tenonschen Kapsel und umschriebener Eiterung 
zwischen dieser und der Sklera, hervorgerufen durch einen Cysti- 
cercus. 

Schwarz?) beschreibt einen Fall von eitriger Tenonitis bei einem 
i6jührigen Mann nach Influenza. Der Befund des Bulbus war fol- 
gender: An dem verkleinerten Bulbus bestand oben eine Perforation 
der Sklera. Er war mit einem schwieligen Bindegewebe erfüllt, in 
welchem von retinalen Elementen nichts mehr zu erkennen war. Die 
Sklera war stark gefaltet und verdickt. Vorn war die Sklera von der 
mit Rundzellen durchsetzten Conjunctiva bedeckt; an der hinteren 
Grenze der Muskelinsertionen zog die Tenonsche Kapsel auf die 
Oberfläche der Sklera. Sie war verdickt, ihr Querschnitt im Maximum 
0,3—0,4mm, von dichtem Gefüge, mässig kernreich; an ihre äussere 
Oberfläche setzten sich zahlreiche derbere Septen an. Das orbitale 
Zeellgewebe war an den meisten Stellen normal. Die Tenonsche 
Kapsel zog über die Skleralfalten hinweg. Die Muskeln waren infil- 
triert, das Bindegewebe derselben verdickt, zellreicher, seine Fasern 
fetüg degeneriert. - 

Schwarz kommt zum Schluss, dass die Eiterung im Tenon- 
schen Raume das Primüre war und dass es von da aus zur Affektion 
der inneren Bulbushüute kam, die dann zur Perforation der Sklera 
führten. 

!) Loc. cit. 

з) Loc. cit. 

3) Loc. cit. 
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Was nun den Verlauf des pathologischen Prozesses in unserm 
Falle betrifft, so ist zunächst zu entscheiden, ob sich die Entzündung 
primár im Tenonschen Raume lokalisierte. Aus der Tatsache, dass der 
Visus am 21. VII. 1909 beiderseits noch "/; war, wobei der Augenhinter- 
grund keine Besonderheiten zeigte, und dass der Visus später nur 
allmählich sank, bis er sich am 28. XII. 1909 auf Fingerzählen in 
lm beschränkte, lässt sich mit Sicherheit schliessen, dass sich im 
Innern des Auges anfangs wenigstens keine bedeutenden pathologischen 
Veränderungen finden konnten, um so mehr, da noch bei der ersten 
Untersuchung der Augenhintergrund normal gefunden wurde. Da- 
für spricht auch der histologische Befund, welcher durch die Ver- 
dickung der Tenonschen Kapsel und die neugebildete bindegewebige 
Fasermasse in ihrer innersten Lage, ebenso wie die vollständige Ob- 
literation des Tenonschen Raumes den Prozess als einen sehr alten 
markierten, während der Prozess in der Uvea infolge des Fehlens 
der Gewebsneubildungen bei einer schwachen Infiltration mit Plasma- 
zellen und Lymphocyten einem jüngeren Datum zugeschrieben werden 
muss. Es scheint also unzweifelhaft zu sein, dass die chro- 
nische Entzündung sich zuerst im Tenonschen Raume loka- 
lisierte. 

Auf welche Weise sie zu stande kam, will ich später, bei der 
Auseinandersetzung der Ätiologie der Tenonitis festzustellen suchen. 

Es soll jetzt der weitere Verlauf des Prozesses auseinander- 
gesetzt werden. Die primäre chronische Tenonitis verursachte die Ver- 
dickung der Tenonschen Kapsel und die vollständige Obliteration 
des Tenonschen Raumes, dann pflanzte sie sich auf die Uvea fort. 
Diese Fortpflanzung der Entzündung könnte durch zwei Möglichkeiten 
verursacht werden. 

Die Entzündung könnte vom Tenonschen Raume aus durch 
seine Kommunikation auf dem Wege der perivaskulären Gewebs- 
spalten der Vortexvenen in den Suprachorioidealraum und eventuell 
durch die Vasa ciliar. ant. in die Iris und das Corpus ciliare fort- 
schreiten und könnte sich dann im ganzen Uvealtractus verbreiten. 
Freilich ist noch, wie es oben erwähnt wurde, nicht von allen Autoren 
das Vorhandensein der Kommunikation zwischen dem Tenonschen 
und dem Suprachorioidealraume bejaht worden. Nehmen wir aber an, 
es bestiinde eine solche Kommunikation nicht, so diirfte es schwer 
erklarlich sein, auf welche Weise die Erkrankung des Uvealtractus 
zu stande kommen konnte. Es ist wohl auszuschliessen, dass die im 
Uvealtractus bestandene Entziindung nur eine zufallige Begleiterkran- 
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kung der Tenonitis war. Dagegen spricht entschieden die auffallende 
Häufigkeit des Zusammentreffens der beiden Prozesse, welche auf 
einen kausalen Zusammenhang der beiden Prozesse direkt und in 
unzweideutiger Weise hinweist. Allerdings muss die Möglichkeit in 
Betracht gezogen werden, dass der Tenonsche Raum und die Uvea 
durch eine gleichzeitig eintretende metastatische Infektion betroffen 
werden können, um so mehr als beide Organe von den gleichen Ge- 
fässen aus ernährt werden. Diese Genese ist aber in unserm Falle 
sehr unwahrscheinlich, da der Prozess an beiden Stellen zu sehr ver- 
schiedenen Zeitpunkten begann. 

Es besteht noch eine andere Möglichkeit der Fortpflanzung der 
Entzündung aus dem Tenonschen Raume nach dem Uvealtractus, 
welche die eben erwähnte mikroskopisch nachgewiesene Tatsache eben- 
falls zu erklären vermag. Es könnten nämlich die in dem Tenon- 
schen Raume gebildeten schädigenden Substanzen mittels Diffusion 
durch das Skleralgewebe hindurch zur Uvea gelangen und auf sie 
einwirken. Diese Möglichkeit lässt sich nicht in Abrede stellen, sie 
schliesst aber natürlich den ersteren Vorgang durchaus nicht aus. 

Fragen wir nun nach der Atiologie der Tenonitis in diesem 
Falle, so stossen wir hier auf ein von den andern Fällen abweichen- 
des Verhalten. In den bisher bekannt gewordenen Fällen ist nämlich 
in der weitaus überwiegenden Mehrzahl derselben als Ursache der 
serösen Tenonitis Rheumatismus und der eitrigen Tenonitis Influenza 
nachgewiesen worden, während in diesem Falle die Anamnese Rheu- 
matismus und Influenza auszuschliessen scheint. Atiologisch scheint 
hier nur die vor 6 Wochen stattgefundene Verletzung in Betracht zu 
kommen. Die Zusammenstellung der Literatur, die Birch-Hirsch- 
feld!) vorgenommen hat, zeigt, dass unter 40 Füllen mit seröser 
Tenonitis nur ein Fall mit Schnittverletzung des Auges und Wunde 
am Hornhautrand als Ätiologie, und unter den 34 Fällen mit eitriger 
Tenonitis nur drei solche zu finden sind, wobei in dem einen Fall 
es sich um Verletzung der Conjunctiva und Sklera, in einem andern 
um eine Lidverletzung handelte. 

In unserm Falle aber scheint nach der mikroskopischen Unter- 
suchung die Verletzung überhaupt keine ätiologische Bedeutung für 
die Tenonitis gehabt zu haben, da am enucleierten Auge keine Zeichen 
einer erlittenen Verletzung zu konstatieren waren, wenn man nicht 
annehmen will, dass eine Kontusion des Bulbus an umschriebener Stelle 


1) Loc. cit. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXI. 2. 17 
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als auslésendes Moment fiir die Entziindung in Betracht kam. Es 
bleibt also in diesem Falle die Atiologie vollständig unbekannt. Es 
könnte vielleicht in diesem Falle der Tenonsche Raum möglicher- 
weise ein Locus minoris resistentiae gewesen sein, wo sich die zu- 
fällig im Blute kreisenden pathogenen Mikroorganismen oder Toxine 
ansiedelten und so diese „kryptogenetische“ Entzündung zu stande 
bringen. 

Was die COystenbildung in der Retina anbelangt, so beschränke 
ich mich hier darauf, sie auf ein entzündliches Ödem zurückzuführen. 
Ich habe dies in einer besonderen Arbeit näher begründet. 

Die anfängliche Herabsetzung der Sehschärfe kann man wohl 
dadurch erklären, dass die Entzündung schon von dem Tenonschen 
Raume auf den Uvealtractus übergriff, während die rasche erhebliche 
Herabsetzung derselben im späteren Stadium, die fast zur Amaurose 
geführt hatte, durch die infolge des entzündlichen Ödems entstandene 
cystoide Degeneration der Netzhaut in der Maculagegend zu erklären 
wäre. Die geringe Entzündung des Uvealtractus sowie die leichte 
Exsudation in den brechenden Medien und der Befund am Sehnerven 
würden keinen genügenden Anhaltspunkt zur Erklärung der hoch- 
gradigen Amblyopie geben. 


Fall II. 

Patient August F., 62 Jahre, kam am Anfang Januar 1906 in die 
Augenklinik mit folgender Anamnese: früher soll er beiderseits gut gesehen 
haben, seit 2 Jahren bemerkt er eine Abnalıme der Sehschärfe des linken 
Auges mit zeitweise auftretenden Schmerzen. Vor einem Jalıre war das 
Auge stark entzündet und trat etwas stärker hervor. Vor vier Tagen plötz- 
lich, Lidschwellung und Schmerzen in der linken Stirnhälfte, welche so stark 
waren, dass er nicht schlafen konnte. Frösteln und Hitze hat er auch ge- 
habt. Patient war sonst immer gesund; drei gesunde Kinder, Frau an Aus- 
zehrung gestorben. 


Status. Linkes Auge: Starke Lidschwellung mit geringer Rötung, 
starke Druckempfindlichkeit des oberen und unteren Orbitalrandes, hoch- 
gradige Protrusiv, Beweglichkeit nach oben und unten stark beschränkt, 
seitlich relativ gut; hochgradige Chemosis. Hornhaut ist diffus getrübt, im 
unteren äusseren Teil uneben (Bullae). Tension des Bulbus ist stark ge- 
steigert, Kammer tief. Iris düster rot, Pupille über mittelweit und starr. 
Kein rotes Licht aus der Pupille wahrzunehmen. Amaurose, keine konsen- 
suelle Reaktion. Rechtes Auge skiaskopisch ungefihr + 1,0 D, Visus °/,,; 
“yp. mit + 1,0 D, Tension normal, Pupille reagiert prompt und ist ziem- 
lich eng, Gesichtsfeld frei, Hintergrund ohne pathologischen Befund. 

Am 29. Januar 1906 Punktion der Tenonschen Kapsel mit Entlee- 
rung von wenig Eiter. Der Exophthalmus und die Chemosis gehen zurück, 
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die Schmerzen nehmen ab. Die Hornhaut ist sehr dieht grünlich getrübt. 
Tension —+ 3. Iris ist nicht zu sehen. Amaurose. Am 9. Februar 1906 
wurde das linke Auge enucleiert. 

Makroskopische Untersuchung des enucleierten Bulbus (vgl. 
Taf. XVII, Fig. 2): Die Form und Grösse des Bulbus ist fast gar nicht ver- 
ändert. Die Sklera ist fast in der ganzen äusseren Bulbushälfte verdickt, 
sonst von gleichmässiger normaler Dicke. Der hintere temporale Bulbusab- 
schnitt wird zum grössten Teile von einer an der Papille beginnenden, un- 
gefähr ?|, der hinteren Bulbushälfte einnehmenden flachen Geschwulstmasse 
ausgefüllt, deren Kuppe bis ungefähr in die Mitte des Glaskörperraumes 
reicht. Perforation der Sklera ist nicht zu konstatieren. Die Geschwulst misst 
im grössten Durchmesser ungefähr 18 mm (Breite), in der Dicke unge- 
fihr 7 mm. 

Auf dem Durchschnitt zeigt sie eine gelbliche Farbe uud ist an der 
Peripherie von einem schmalen dunkelbraun bis schwärzlich gefärbten Saume 
eingefasst. 

Färbung mit Hämalaun, Hämatoxylin nach Heidenhain, Hämatoxy- 
lin nach Held, Eosin, Rubin S, nach van Gieson, Plasmazellenfärbung 
nach Unna-Pappenheim und nach Gram-Weigert. 

Mikroskopische Untersuchung: Hornhaut: Epithelschicht ist in- 
takt, ausgenommen die mittlere Partie, wo das Epithel vollständig fehlt. 

Die betreffende Stelle der Substanz der Cornea zeigt weder zellige In- 
filtration, noch Exsudate und Gefüssneubildung. Die Bowmansche Mem- 
bran ist intakt. Die Substanz der Cornea zeigt in den mittleren Teilen fast 
keine Veränderungen; ihre Lamellen sind etwas gelockert. In der Peripherie 
aber, in der Nähe des Limbus, sind die Lamellen deutlich gewellt, etwas 
gequollen und man sieht zwischen ihnen wenige eingewanderte Leukocyten. 
Die Descemetsche Membran ist intakt. Das Endothel ist überall kontinu- 
ierlich erhalten. Von einer Hornhautnarbe und geschwürigem Zerfall ist 
nichts zu sehen. 

Die benachbarte Bindehaut zeigt eine sehr starke Infiltration mit 
Lymphocyten, wenigen Leukocyten und Plasmazellen, besonders in der Um- 
gebung der Gefässe und direkt unter dem Epithel, und zahlreiche bluthal- 
tige Gefässe von grösserem Durchmesser. Das Subeonjunctivalgewebe ist 
überall mit Lymphocyten, wenigen Leukocyten und Plasmazellen stark zellig 
infiltriert. Die vordere Kammer ist sehr seicht. Der nasale Kammerwinkel 
ist verengt, der temporale ganz aufgehoben. Das Lig. pectinatum ist klein- 
zellig infiltriert. Die Linse ist hochgradig kataraktös zerfallen; massenhafte 
Morgagnische Kugeln. Die Iris (vgl. Taf. XVIII, Fig. 3) ist verdünnt. Ihre 
Pigmentepithelschicht ist stark verdickt, gelockert und in zwei Blätter, ein 
hinteres und ein vorderes, auseinander gewichen, zwischen denen sich ein 
eiweissreiches Exsudat befindet; die Pigmentzellen liegen im letzteren un- 
regelmässig zerstreut in kleineren und grösseren Haufen. Sie sind teilweise 
gequollen. Die Pigmentkörnchen liegen vereinzelt in grosser Menge im Ex- 
sudat. Das hintere Blatt der Pigmentepithelschicht ist grösstenteils mit der 
vorderen Linsenkapsel verwachsen. 

Das Gewebe der Regenbogenhaut selbst ist degeneriert und atrophisch, 
hie und da besteht kleinzellige Infiltration. Die Wandungen der spirlichen 
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Gefüsse sind zum Teil verdickt und sklerotisch. Der Sphinkter nimmt an 
allgemeiner Nekrose teil, aber vereinzelte Kerne sind noch deutlieh fürbbar. 

Am Pupillarrand findet sich auf der einen Seite ein Konvolut von 
weitlumigen, dünnwandigen Gefássen, otfenbar Venen, die varicósen Ein- 
druck machen. Auch in ihrer Wandung scheinen die Zellen schon teilweise 
der Nekrose verfallen. Gefüllt sind sie prall mit roten Blutkörperchen und 
nur spärlichen gelapptkernigen Leukocyten. 

Der Ciliarkörper ist an seiner Innenseite von eiweissreichem Exsu- 
dat umgeben; seine Pigmentepithelschicht ist gelockert, so dass die Pigment- 
zellen in grösseren und kleineren Haufen entlang des Ciliarkörpers zerstreut 
sind. Die Ciliarfortsitze und Ciliarmuskel selbst sind teilweise atrophiseli 
und durch Bindegewebe ersetzt. Am besten sind noch die meridionüren 
Fasern erhalten. Der atrophische Ciliarkórper, weleher mit Lymphocyten, 
spärlichen Leukocyten und Plasmazellen infiltriert ist, setzt sich fort in die 
durch Infiltration mit Lymphocyten, Plasmazellen und roten Blutkörperchen 
gelockerte Chorioidea. In ihren äusseren Schichten verlaufen dickwandige 
sklerotische Gefässe. 

In der ganzen Ausdehnung des Tumors ist die Aderhaut durch ihn 
in zwei Lamellen getrennt, von denen die innere der Geschwulst, die äussere 
der Sklera anliegt, so dass die Geschwulst zwischen ihnen eingeschlossen 
ist. Der ganze Uvealtractus zeigt den Zustand der chronischen Entzündunr, 
Infiltration mit Lymphocyten, spärlichen Leukocyten und Plasmazellen, Ver- 
dickung, Neubildung von Bindegewebe. 

Die Retina ist durch den Tumor in toto abgehoben, zwischen beiden 
befindet sieh ein Exsudat, welches ein Fibrinnetz mit zahlreichen roten 
Blutkörperchen enthält. Die Retina ist in ganzer Ausdehnung gefaltet und 
bindegewebig degeneriert, so dass von ihrem eigentlichen Bau nur wenig 
zu erkennen ist. Sie ist bald mehr bald weniger zellig infiltriert und stark 
gelockert. 

Was die Geschwulst selbst anbelangt, so ragt sie in den hinteren 
Bulbuspartien flächenhaft in das Augeninnere hervor. In den Schnitten, die 
sie in ilırer grössten Ausdehnung zeigen (den Papillenschnitten), erstreckt 
sie sich vom Sehnerveneintritt bis in die Mitte des Glaskörperraumes, die 
abgelöste Retina vor sich herschiebend. Letztere liegt ihr jedoch nicht voll- 
ständig an, sondern ist durch das oben beschriebene Exsudat zum Teil 
von ihr getrennt. 

Die grössten Dimensionen der Geschwulst sind ungefähr 15 mm in der 
Breite und ungefähr 7 mm in der Dicke. Die Geschwulst erscheint dureh 
bindegewebige Züge in drei Knoten geteilt. 

Die Geschwulst ist fast in ihrer ganzen Ausdehnung nekrotisch, aus- 
genommen eine schmale Randzone. Die nekrotischen Partien stellen eine 
lomogene, leicht gekórnte, mit Eosin oder Rubin S oder naeh van Gieson 
sich gleichmässig färbende Masse dar. In derselben fehlt jede Kernfürbung, 
nur an einzelnen Stellen sieht man noch gefärbte Kernelemente. Waclıs- 
tumsfähig ist überhaupt nur ein ganz kleiner Bezirk des Tumors. Hier sind 
die aufbauenden Elemente des Tumors, der den Spindelzellensarkomen an- 
gehört, deutlich erkennbar, die Kerne gut gefärbt. In den Geschwulstmassen 
liegen die nekrotischen Protoplasmahaufen zwischen dem durch Säurefuchsin 
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rotgefürbten bindegewebigen Gerüst; es gewinnt der Tumor dadurch stellen- 
weise einen alveoliren Bau. In der Umgebung des Tumors befindet sich 
eine bindegewebige Schicht, welche den nekrotischen Tumor in drei Knoten 
teilt und diese kapselförmig umgibt, zum Teil auch Fortsätze noch in die 
Randteile der Geschwulst hineinsendet. Dieses Gerüst stellt wahrscheinlich 
den Rest des Chorioidealgewebes mit neugebildetem entzündlichen Gewebe 
dar, welches mit Plasmazellen und Lymphocyten stark infiltriert ist. Inter- 
essant sind ferner die Gefässverhältnisse des Tumors. Die Gefässe durch- 
ziehen die Geschwulst als teils wandungslose, spaltfórmige, sich teilende 
Kanälchen, um die sich die Spindelzellen radiär in Bündeln anordnen. Neben 
diesen wandungslosen Gefässen gibt es zwischen den Sarkomzellen auch 
viele kleine unregelmässig angeordnete Spalträume, mit geronnenen, blass 
gefärbten Massen gefüllt, welchen manchmal nekrotische Tumorzellen bei- 
gemischt sind. An denjenigen Gefässen, die Wandungen besitzen, sind teils 
deutlich die Zeichen der Nekrose vorlıanden, indem ihre Zellkerne sich nicht 
gefärbt haben. Die Lumen der Gefässe sind teils mit roten Blutkörperchen 
gefüllt, teils durch Fibrinmassen mit roten Blutkörperchen verlegt. Sehr 
zahlreiche Gefässe sind mit hyalinen, homogen aussehenden Massen gefüllt 
(vgl. Taf. XVIII, Fig. 4). 

An den Stellen, wo die Tumorzellen gut erhalten sind, sind auch die 
Gefasse relativ intakt (vgl. Taf. XIX, Fig. 5). Die Nekrose ist auch am 
meisten ausgesprochen an den von den Gefässen am meisten entfernt ge- 
legenen Stellen. 

Entlang der in die Sklera eintretenden Gefässe ist keine Wucherung 
der Geschwulst nachzuweisen. Auch in die Lymphscheiden des Optikus sind 
keine Tumorelemente eingedrungen. 

Was die Pigmentierung der Geschwulst anlangt, so ist sie im allge- 
meinen nicht stark. In den peripheren Teilen der Geschwulst und in der 
umgebenden Randzone, besonders im vordersten Knoten, befinden sich ein- 
zelne grössere und kleinere, vorwiegend runde Zellen mit gut gefärbten 
Kernen, deren Protoplasma mit Pigmentkörnchen erfüllt ist. Das Pigment 
besteht aus feinsten Pigmentkörnchen, welche keine Eisenreaktion geben. 

In dem auf ein Minimum reduzierten Glaskörperraum liegt die viel- 
fach gefaltete abgelöste Netzhaut. Der Glaskörper ist stark faserig und von 
einem Fibrinnetz durchsetzt. In den hinteren Regionen sind die Residuen 
von Blutungen sichtbar. 

Von Mikroorganismen ist mit der Gram-Weigertschen Bakterien- 
färbung nichts nachzuweisen. Die Sklera in dem Bereiche, wo der Tumor 
ihr anliegt, ist stark verdickt. Ihre Fasern verlaufen vielfach wellig. 

Um die durchtretenden Gefässe finden sich besonders in der Ciliar- 
körpergegend entzündliche Infiltrationen mit Lymphocyten, Leukocyten und 
Plasmazellen. Sämtliche Gefässe zeigen sklerotische Veränderung; starke 
Wucherung der Intima, Veidickung der Media; ab und zu sieht man fast 
vollständigen Verschluss der Gefässlumina. Die entzündlichen Erscheinungen 
sind überhaupt viel stärker in der Nähe des Tumors als an andein Stellen 
ausgesprochen. 

Der Limbus corneae zeigt im episkleralen Gewebe starke Auf- 
lockerung und Zellinfiltration. Die Herde bestehen hauptsächlich aus Lympho- 
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cyten und spirlichen Plasmazellen. ‘Temporal stellt die Aussenschicht der 
Sklera eine dicke, lockere Gewebslage vor, die in ihrer ganzen Ausdehnung 
von Lymphocyten durchsetzt ist. Diese umgeben die strotzend mit Blut 
gefüllten Gefässe in dichten Haufen, oder drängen sich in schmalen langen 
Zügen zwischen die Lamellen der Sklera und der erwähnten Schicht. Ent- 
lang der Vortexvenen im Gebiet des Tumors sieht man Infiltration mit 
Lymphocyten und wenigen Plasmazellen. Die innerste Lage dieser Gewebs- 
schicht zeigt Vermehrung des durch Fuchsin rosarot gefärbten jungen Binde- 
gewebes mit zahlreichen eingelagerten länglichen bis spindelfórmigen Kernen 
(vgl. Taf. XIX, Fig. 6 u. Taf. XX, Fig. 7). Auf der ganzen temporalen Partie ist 
eine völlige Verwachsung dieser Auflagerung mit der Sklera eingetreten. 
Innerhalb dieser Gewebspartie zeigt ein zwischen Äquator und Optikusein- 
tritt eingeschlossener Muskelyuerschnitt starke Infiltration durch Lymphocyten 
(M. obl. inf). Der Optikus zeigt eine kleinzellige Infiltration. 


Es handelt sich in diesem Falle also um eine chronische Ent- 
zündung der Uvea und der T'enonschen Kapsel mit einem fast to- 
tal nekrotisch gewordenen Flächensarkom der Chorioidea. Das epi- 
sklerale Gewebe ist von Lymphocyten, spärlichen Leukocyten und 
Plasmazellen durchsetzt. Die Tenonsche Kapsel ist stark verdickt 
im Bereiche des Tumors und zeigt in ihrer innersten Schicht eine 
neugebildete Bindegewebslage, die durch Organisierung eines ent- 
zündlichen Exsudates entstanden ist und die vollständige Obliteration 
des Tenonschen Raumes verursachte. 


Von besonderem Interesse in patliogenetischer Hinsicht scheint 
in diesem Falle die stark ausgedehnte Nekrose in dem Aderhaut- 
sarkom und die eventuelle kausale Beziehung dieser Geschwulstnekrose 
zu der gleichzeitig bestehenden Entzündung des Uvealtractus. Ferner 
ist von Interesse, auf welche Weise, bzw. auf welchem Wege die in- 
traokulare Entzündung sich mit der extraokularen, also mit der des 
Tenonschen Raumes kombinierte. 


Was zunächst die Nekrose des Aderhautsarkonıs betrifft, so 
ist ihre Erklärung besonders schwierig, da der Prozess im Moment 
der Untersuchung schon sehr weit vorgeschritten war. Um die Frage 
über die Entstehung der Nekrose zu beantworten, ist wohl zunächst 
an Ernährungsstörungen im Tumor zu denken, welche durch ungün- 
stige Cirkulationsverhältnisse verursacht werden könnten. Cirkula- 
tionsstörungen im Aderhautsarkom könnten nun, theoretisch be- 
trachtet, durch Thrombose oder Embolie, Verdickung der Gefässwand, 
Kompression der Gefässe seitens der wuchernden Neubildung oder 
durch mangelhafte Gefässversorgung verursacht werden. Eine Cirku- 
lationsstörung könnte endlich auch eintreten durch intraokulare Druck- 
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steigerung, welche in den meisten Fallen von Aderhautsarkomen 
[Fuchs!) und meist sogar in hohem Grade besteht. 

Welches von diesen Momenten kam nun in unserm Fall in Be- 
tracht? Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass die Lumina 
der Gefässe im Tumor teils mit roten Blutkörperchen gefüllt, teils 
durch Fibrinmassen mit roten Blutkörperchen verlegt waren, wobei 
auch sehr zahlreiche Gefässe mit hyalinen, homogen aussehenden 
Massen verstopft waren. Es bestand also im Tumor eine sehr aus- 
gebreitete Thrombosierung der Gefiisse. Dieser Befund ist insofern be- 
sonders interessant, als in fast allen analogen Fallen, die in der 
Literatur bekannt gemacht worden sind, vergeblich nach thrombo- 
sierten Gefässen gesucht wurde. Eine Ausnahme in dieser Beziehung 
machten bis jetzt nur die Fülle von Ewetzky?), Weekers und 
Mouchet’), Kerschbaumer!) und die zwei Fille von Mayerhof?) 
Fuchs*5) meint aber, dass in den Fällen dieser ersteren drei Autoren, 
wo genaue Angaben über die Beschaffenheit der Thrombose fehlen, 
die Thrombose vielleicht erst infolge der Nekrose eingetreten wäre. 
Gegen diese Vermutung Fuchs’ spricht aber vielleicht die Überlegung, 
dass die Thrombose, wäre sie eine Folge der Nekrose, doch öfter in 
den nekrotischen Aderhautsarkomen auftreten müsste, als es der Fall 
ist. Neben der Thrombose konnte ich in meinem Falle nekrotische 
Veränderungen der Wandungen der meisten Gefisse konstatieren, 
während ein betrüchtlicher Teil der Gefüsse überhaupt wandungslose 
und nur spaltfórmige, sich teilende Kanülchen darstellte. Gegen die 
Meinung Fuchs’), dass diese letzteren unmittelbar ins Sarkomgewebe 
eingeschnittenen wandungslosen Kanäle, in welchen Blut fliesst, viel- 
leicht nur eine Verwechslung darstellen mit den in Sarkomen häufig 
vorkommenden Hohlräumen, in welche sich zufällig Blut ergossen hat, 
möchte ich auf die auffallend regelmässige Anordnung dieser Kanäle 
verweisen und ihnen die gewöhnlichen sarkomatösen Hohlräume gegen- 


1) Fuchs, Uber Sarkom der Aderhaut nebst Bemerkungen über Nekrose 
der Uvea. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII, 2. S. 369. 1910. 

3) Ewetzky, loc. cit. 

3) Weekers u. Mouchet. Arch. d'opht. p. 218. 1910. 

*) Kerschbaumer, P.. Das Sarkom des Auges. $8. 52, Wiesbaden 1900. 
Verlag von J. F. Bergmann. 

9) Mayerhof, M., Über seltene Verbreitungsformen und Folgezustände von 
ULvealsarkomen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. NN XIX. S. 917. 1901. 

6) Fuchs. loc. cit. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVIT, 2. S. 363. 
1910. 

7) Fuchs, ebenda. S. 366. 


954 N. Inouye 


überstellen, die ich im mikroskopischen Befunde meines Falles be- 
schrieben habe. 


Ausser den nekrotischen Veränderungen an den Gefüsswandungen 
konnte ich an denselben keine andern pathologischen Veränderungen 
finden, im Gegensatz zu dem Fall Schultz’!) (Endoarteritis) und dem 
Fall Key's?) Ausser den zahlreichen Thrombosen und der nekro- 
tischen Veränderung der Gefässwandungen scheint im Tumor bei 
unserm Falle auch ungenügende Gefässversorgung bestanden zu haben. 
Das geht mit Wahrscheinlichkeit aus dem Umstand hervor, dass die 
Nekrose im Tumor an denjenigen Stellen am intensivsten war, welche 
am meisten von den Gefüssen entfernt waren. Es kann wohl keinem 
Zweifel unterliegen, dass diese im Tumor bei unserm Fall bestan- 
denen Cirkulationsverhältnisse eine Erniihrungsstérung im Tumor 
hervorzurufen im stande waren und auf diese Weise die Nekrose ver- 
ursachen konnten. Dafür spricht auch die mikroskopisch nachgewiesene 
Tatsache, dass in den Partien, wo die Tumorzellen gut erhalten waren, 
die Gefässe relativ intakt erschienen. Fraglich ist es aber, ob diese 
Cirkulationsverhältnisse, bzw. Ernährungsstörungen die erste Ursache 
der Nekrose bildeten, und ob sie die einzige Ursache des Fortschreitens 
der Nekrose darstellten. Fuchs?) meint, auf Grund der von ihm 
untersuchten 150 Fälle, dass die Nekrose am häufigsten an jenen 
Stellen im Tumor beginnt, welche aın weitesten von den Gefässen 
entfernt sind. Infolge der zu grossen Entfernung der Gefässe sollen 
an diesen Stellen die Zellen an ungenügender Sauerstoffzufuhr er- 
sticken. Als Zeichen des Sauerstoffmangels soll nach der Vermutung 
Fuchs’ möglicherweise der Umstand dienen, dass die nekrotischen 
Herde eine stärkere alkalische Reaktion aufweisen, indem sie sich 
stark mit Eosin, einem sauren Farbstoff, färben, wie es auch bei 
unserm Fall zu konstatieren war. Sind einmal die von den Gefässen 
entferntesten Zellen abgestorben, so können nach Fuchs durch deren 
Zerfall Toxine entstehen, welche das Weitergreifen der Nekrose er- 
klären. Fuchs nimmt also an, dass die erste Nekrose durch die un- 
ceniigende „Lüftung“ der Sarkomzellen verursacht wird, gegenüber 
der Ansicht Wintersteiners!), dass die erste Nekrose die Cyto- 


1) Schultz, loc. cit. 

2) Key, Ein Fall von Chorioidealsarkom mit einem nekrotischen Herde in 
der Geschwulst. Mitt aus d. Augenklin. d. Carolin.-med.-chirurg. Institut zu Stock- 
holm. Heft 5. S. 91. 1904. 

8) Fuchs, loc. cit. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII, 2. 8. 370. 1910. 

4) Wintersteiner, Über Aderhautsarkom mit Dialyse der abgelösten Netz- 
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toxine der Sarkomzellen abgeben. Dem gegeniiber legen Leber und 
Krahnstöver!) auf die Cirkulationsstörung und daraus resultierende 
mangelhafte Ernährung des Tumors weniger Wert. Es soll nach 
ihrer Ansicht die Zahl der Ciliararterien und der Anastomosen voll- 
ständig ausreichen, um den Tumor für jeden Fall zu versorgen. Viel- 
mehr wollen sie die Nekrose auf eine von ihnen vermutete mikro- 
bische Invasion zurückführen, welche zunächst in den abgestorbenen 
Zellen der einzelnen Läppchen einen günstigen Boden zur Entwick- 
lung finden und von da aus die Nekrose zum Vorschreiten bringen 
können. Diese Annahme entbehrt aber einer anatomischen Grundlage, 
da diese Autoren selbst, ebenso wie fast alle andern, keine Bakterien 
nachweisen konnten, abgesehen von den zwei Fällen von Deutsch- 
mann. In dem einen Falle konnte Deutschmann?) in der Umgebung 
eines nekrotischen Chorioidealsarkoms Bakterien (Cokken) nachweisen. 
In einem andern mit Iridochorioiditis komplizierten Falle von Ader- 
hautsarkom, der noch nicht zu Phthisis bulbi geführt, aber sympa- 
thische Entzündung des andern Auges verursacht hatte, glaubt Deutsch- 
mann?) in der Papille und Retina des Tumorauges Cokken gefunden 
zu haben. Leber und Krahnstóver glauben aber ein Argument 
für ihre Annahme darin zu finden, dass 7 mal unter 44 Fällen mit 
Phthisis bzw. Hypotonie einhergegangenen Fällen von Chorioideal- 
sarkom sympathische Erkrankung des andern Auges auftrat, während 
sie bei dem nicht entzündlichen Verlauf der Geschwulst in einem 
prozentual viel kleineren Verhältnisse auftritt. Da nun die Autoren 
von der Ansicht ausgehen, dass bei der sympathischen Ophthalmie 
Mikroorganismen von einem Auge zum andern hinüberwandern, so 
kommen sie zum Schluss, dass der Nekrose und Entzündung im 
ersten Auge auch eine mikrobische Genese zuzuschreiben sei. In 
unserm Fall waren färberisch Mikroorganismen nicht nachzuweisen. 

Die Cirkulationsstörungen scheinen aber nicht der einzige kau- 
sale Faktor der Nekrose gewesen zu sein, da ich mikroskopisch kon- 
statieren konnte, dass an zahlreichen Stellen nekrotische Partien in 
der Umgebung vollständig normaler Gefüsse sich vorfanden. Ich bin 
infolgedessen geneigt, mich der Ansicht von Fuchs anzuschliessen 


haut nebst Bemerkungen über Entstehung von Nekrosen bei Aderhautsarkomen. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Beilageheft zum Jahrg. XLV. S. 181. 1907. 

1) Leber u. krahnstóver, loc. cit. 

3) Deutschmann, Die Ophthalmia migratoria. S. 99. 1889. 

3, Nieden, Über sympathische Entzündung infolge von Sarkom der Cho- 
rioidea. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXIX. S. 339—345. 1914. 
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und das Fortschreiten der Nekrose folgenderweise zu erklären: Nach 
der Einwirkung der ersten Ursache der Nekrose, welche am einfach- 
sten als eine Cirkulationsstórung zu vermuten ist, bildete sich im 
Sarkom ein nekrotischer Herd. Nun kónnte dieser Herd die Ursache 
für das weitere Fortschreiten der Nekrose im Tumor liefern, indem 
in ihm sich Toxine bildeten, welche die Nachbarschaft zu Nekrose 
brachten und diese wiederum zu einer neuen Stätte der Toxinbildung: 
machten, so dass sich dadurch das weitere Fortschreiten der Nekrose 
erklären würde. Ich möchte aber wiederholen, dass ausser den To- 
xinen in unserm Falle unzweifelhaft auch die Gefiissverhiiltnisse an 
dem Fortschreiten der Nekrose mitgewirkt hatten. Das beweist einer- 
seits die mehrfach mikroskopisch vorgefundene Abhängigkeit der In- 
tensität der Nekrose von der Entfernung von den Gefässen, und an- 
derseits vielleicht auch die starke Färbung der Elemente mit Eosin, 
was nach Fuchs als ein Zeichen der Erstickung der Zellen durch 
Sauerstoffmangel betrachtet werden kann. 

Was nun die erste Ursache der Nekrose betrifft, so ist es, wie 
erwähnt, am einfachsten, an Ernährungsstörung zu denken. Die To- 
xinwirkung dürfte nicht die erste Ursache der Nekrose sein, da, wie 
Fuchs!) mit Recht bemerkt, die „Aderhautsarkome, solange sie 
lebend sind, keine Cytotoxine in solcher Menge enthalten, dass selbst 
so ein empfindliches Reagens, wie die Netzhaut, ihre Gegenwart an- 
zeigen würde“ Nicht in Abrede ist auch zu stellen, dass für die 
Nekrose des Tumors der gesteigerte intraokulare Druck, welcher in 
meinem Fall deutlich zum Ausdruck kam, von kausaler Bedeutung 
sein konnte. So erklärt Wintersteiner?’) in einem von ihm unter- 
suchten Falle die Nekrose des Tumors durch die mit dem absoluten 
Glaukom verbundene intraokulare Drucksteigerung, und zwar nicht 
nur durch Lähmung trophischer Nerven oder durch den auf den 
einzelnen Gewebselementen lastenden Druck, sondern auch durch 
die erschwerte Blutcirkulation in dem so wie so schlecht ernährten 
Tumor. 

Wie ist nun die interessante Kombination des Aderhautsarkoms 
und eventuell seiner Nekrose mit der intra- und extraokularen Ent- 
zündung zu erklären? 

Den Zusammenhang von Aderhautsarkom mit Phthisis bulbi er- 


~~ 


1) Fuchs, loc. cit. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII, 2. S. 369 


u. 310. 1910. 
2) Wintersteiner, loc. cit. S. 191. 1907. 
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kannte schon Albrecht v. Graefe!) im Jahre 1868. Er erkliirte 
ihn durch die Annahme, dass die Phthisis bulbi durch eine Hornhaut- 
vereiterung bedingt werde. Der Schrumpfung des Bulbus soll eine 
Panophthalmitis vorangehen. 

Die späteren Untersucher, besonders Fuchs?) sprachen sich 
dahin aus, dass die Phthisis bulbi fast immer durch eine sekun- 
däre Entzündung verursacht werde, welche im allgemeinen den Cha- 
rakter der plastischen Iridochorioiditis zeigt und durch Schrumpfung 
der Exsudate im Bulbus zur Atrophie desselben führt. Diese Ent- 
zündung tritt meist unter heftigen Schmerzanfällen auf, seltener ist 
das Auftreten eines Hypopyon oder Hyphaema. Kommt es auch zur 
Entzündung der äusseren Hüllen des Auges, so kann eine Tenonitis 
entstehen, wie z. B. in meinem Falle. 

Leber und Krahnstóver?) kamen auf Grund statistischer 
Untersuchungen zu derselben Ansicht. Sie erforschten in ihrer Arbeit 
alle möglichen ätiologischen Momente für solche Iridochorioiditiden. 
Nach ihrer und der unabhängig von ihnen publizierten Arbeit von 
Ewetzky*), denen sich später Untersuchungen von Pawel5), Jar- 
natowski*?), Kerschbaumer*), Schultz"), Wintersteiner") о. А. 
anschlossen, muss aber die Frage über die nähere Natur des er- 
wähnten Zusammenhanges zurzeit noch offen bleiben. 

Ob nun der Tumor die direkte Ursache dieser Iridochorioiditis 
ist oder ob ersterer nur ein begünstigendes Moment für die Entwick- 
lung derselben abgibt, darüber sind die Ansichten noch geteilt. 

Leber und Krahnstöver haben durch anatomische Unter- 
suchungen nachgewiesen, dass die Fälle von Sarkom, welche zu Ent- 
zündungen des Uvealtractus und zur Atrophie des Auges geführt 
hatten, sich durch eine ausserordentliche Verbreitung degenerativer 
und nekrotischer Prozesse auszeichneten. Wührend die sonst in Sar- 
komen beobachtete, durch regressive Metamorphose bedingte Nekrose 
meist nur einen kleinen Bezirk der Neubildung umfasst, fand sich 


1) у. Сгаеѓе, Albrecht, Zusätze über intraokulare Tumoren. v. Grae- 
fe’s Arch, f. Ophth. Bd. XIV, 2. S. 103—144. 1868. 

2) Fuchs, loc. cit, Das Sarkom des Uvealtractus. Wien 1852. 

3) Loc. cit. 

*) Loc. cit. 

5) Loc. cit. 

*) Loc. cit. 

7) Loc. cit. 
i *) Schultz, loc. cit. 

?) Wintersteiner, loc. cit. 
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hier dieselbe über den ganzen Tumor oder den grössten Teil des- 
selben verbreitet, in dem einen Falle Ewetzkys sogar in einem 
kleinen makroskopisch nicht sichtbaren sekundären Geschwulstknoten. 
Sie nahmen daher an, dass diese Nekrose in einem gewissen Zu- 
sammenhange mit der zur Phthisis führenden Entzündung stehen 
uss, und sie erklärten dies damit, dass ein von Aderhautsarkom er- 
criffenes Auge in gewissem Grade zur Entstehung einer endogenen 
Infektion durch entzündungserregende Mikrobien disponiert sei. 


Die statistischen Angaben der von ihnen und später von Ewetzkvy!). 
Jarnatowski?), Kerschbaumer‘),Schultz'), Mayerhof?),Kev"), 
Wintersteiner’) u. A. veröffentlichten Fälle bestätigen diese An- 
nahme. In der Mehrzahl dieser Fälle zeigten sich verschiedentlich 


ausgedehnte Nekrosen im Tumor. 


Pawel^) schliesst sich der Leber-Krahnstöverschen Theorie 
einer endogenen Infektion des Tumors an, doch gibt er auch die 
Möglichkeit einer ektogenen Infektion zu: „Möglich wäre in diesen 
Fällen aber auch, dass kleine, der Wahrnehmung entgangene Kon- 
tinuitätstrennungen der Gewebe zur Einwanderung der pathogenen 
Organismen von aussen her Gelegenheit gegeben hätten. Ein Analogon 
bietet sich z. B. in dem Verhalten der subconjunctivalen Bulbus- 
rupturen, nach denen zuweilen sympathische Ophthalmie zur Beob- 
achtung kam.“ 

Entgegen dieser Anschauung ist Ewetzky") der Meinung, dass 
die Stoffwechselprodukte der in Zerfall begrifienen Massen in die be- 
nachbarten Teile des Auges geraten und hier eine mehr oder weniger 
intensive Entzündung durch ihre Toxine hervorrufen. 


Obgleich die Anschauung Leber-Krahnstövers, sowie die- 
jenige von Ewetzky in einer ganzen Reihe weiterer Beobachtungen 
von Pawel, Jarnatowski, Kerschbaumer, Schultz, Key 


1) Ewetzky, loc. cit. 

2) Jarnatowski, Joc, cit. 
3) Kerschbaumer, loc. cit. 
*) Schultz, loc. cit. 
5) Mayerhof, loc. cit. 
^) Key, Ein Fall von Chorioidealsarkom mit sekundiirer Atrophie des Auges. 
Mitt. aus d. Augenklin. d. Carol.-med.-chirurg. Instit. zu Stockholm. Heft 3. 
S. 1. 1901. 

7) Wintersteiner, loc, cit. 

*) Pavel, loc. cit. S. 113 u. 114. 

?) Ewetzky, loc. cit. 
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Mayerhof, Harms!) und Schottelius?) Bestätigung fand und 
man sich im allgemeinen darüber einig ist, dass die Nekrose als aus- 
lósendes Moment für die Entstehung einer Iridochorioiditis aufzufassen 
ist, sind dennoch einige Fälle beobachtet worden, wo trotz sekundärer 
Atrophie nach Entzündung des Auges keinerlei Nekrose in der Ge- 
schwulst nachzuweisen war, so z. B. in dem Falle von Schlipp?). 
in dem Falle von Silex*), in einem Fall von Jarnatowski*) und 
in einem Falle von Miyashita®). 

Schlipp beschreibt einen Fall von epithelialem Tumor des Ciliar- 
kórpers mit Phthisis bulbi ohne Nekrose in der Geschwulst. 

Jarnatowski ist der Meinung, dass in seinem Fall am aller- 
wahrscheinlichsten der Tumor selbst und seine Stoftwechselprodukte 
zur lridocyclitis und Schrumpfung geführt haben. 

Silex beschreibt einen Fall von Chorioidealsarkom mit Phthisis 
bulbi ohne Nekrose in der Geschwulst. 

Neuerdings hat Miyashita zwei Fülle von beginnenden Ader- 
hautsarkomen veróffentlicht, die Tenonitis verursachen. In einem von 
diesen Fällen fehlte in dem Tumor jede Spur von Nekrose, wohl 
aber liess sich eine geringe lymphocytäre Infiltration in dessen Peri- 
pherie und Umgebung nachweisen. Eine grosse Vene war nahe dem 
medialen Ende des Tumors durch den letzteren abgeschnitten. In 
der Sklera und Episklera fehlten irgendwelche entzündliche Erschei- 
nungen. Man sah daselbst, abgesehen von der Infiltration der Ciliar- 
nervenscheiden, nichts als die Blutung, die von der Enucleation stammte. 

Der Verfasser nimmt an, dass die Nekrose des Tumors ent- 
zündungserregend wirken kann, aber die Nekrose soll nicht als die 
einzige und unbedingt notwendige Voraussetzung solcher Entzündungen 
anzusehen sein; vasomotorische, neurotische Reizungen seien hier viel- 
leicht auch im Spiele. 

Anderseits sind einige Fülle von Chorioidealsarkom beobachtet 
worden, welche trotz der Nekrose ohne Entzündung verliefen. 


1) Harms, Ein Fall von Phthisis bulbi bei Aderhautsarkom. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Jahrg. XLI. Bd. II. S. 211. 1903. 

3) Schottelius, loc. cit. 

5) Schlipp, R., Über einen epithelialen Tumor des Ciliarkórpers. v.Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. XLVIII. S. 353. 1899. 

*) Silex, P., Rundzellensarkom in einem phthisischen Bulbus bei einem 
Tjährigen Kinde nebst therapeutischen Bemerkungen. Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. I. S. 345. 1899. 

5) Loc. cit. 

°) Loc. cit. 
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Hanke!) beschreibt einen Fall von Melanosarcoma chorioideae, 
wo eine Totalnekrose ohne Iridochorioiditis beobachtet wurde. Doch 
scheinen auch in diesem Falle mässige entzündliche Veränderungen 
in der Umgebung der Geschwulst vorhanden gewesen zu sein. 

Key?) schildert einen Fall von Sarcoma chorioideae mit be- 
ginnender Nekrose in der Geschwulst, ohne dass sich Iridocyclitis 
oder Atrophia bulbi entwickelt hatte. 

Fuchs?) hat neuerdings 150 Fälle von Chorioidealsarkom zu- 
sammengestellt. Darunter befanden sich zwei Fälle mit ausgedehnter 
Nekrose in der Geschwulst ohne Nekrose und Entzündung der inneren 
Augenháute. Fuchs erklärt dies dadurch, dass die Bedeckung der 
Geschwulst durch die Chorioidea und Retina in einem dieser Fälle 
und die Netzhaut im zweiten die Diffusion der Toxine ins Augen- 
innere verhinderte. 

Das grosse numerische Übergewicht lässt aber doch mit Sicher- 
heit feststellen, dass ein kausaler Zusammenhang zwischen Entzün- 
dungen und Nekrose des Aderhautsarkoms besteht. 

Was nun die Erklärung des Zusammenhanges in unserm Falle 
betrifft, so ist zunächst hervorzuheben, dass hier färberisch keine 
Mikroorganismen nachzuweisen waren und dass anderseits hier eine 
sehr starke und ausgedehnte Nekrose im Sarkom bestand. Diese aus- 
gedehnte Nekrose des Aderhautsarkoms lässt zunächst an eine starke 
toxische Reizung der Augenhäute denken. Die .Toxine, die von den 
abgestorbenen Zellen in grossen Mengen produziert worden sind, 
mussten wohl sicher durch Diffusion teils das Augeninnere und teils 
die Augenhäute treffen. Am leichtesten mussten die Toxine die dem 
Tumor näherliegenden Teile treffen, was in Einklang zu bringen ist 
mit der Tatsache, dass in unserm Fall die entzündlichen Erschei- 
nungen viel stärker in der Nähe des Tumors als an andern Stellen 
ausgesprochen waren. Ich möchte mich also der Anschauung von 
Ewetzky, Wintersteiner und Fuchs über die Entstehung von 
Entzündung bei Chorioidealsarkomen anschliessen. 

Was die Ursache der Tenonitis bei Aderhautsarkomen betrifft, 
so sind verschiedene Erklärungen möglich. 

1) Hanke, Zur Kenntnis der intraokularen Tumoren. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. XLVII. S. 463. 1899. 
| 3) Key, Ein Fall von Chorioidealsarkom mit einem nekrotischen Herde in 


der Geschwulst. Mitt. aus d. Augenklin. d. Carolin.-med.-chirurg. Instit. zu Stock- 
holm. Heft 5. S. 31. 1904. 


5) Fuchs, loc, cit., Über Sarkom der Aderhaut nebst Bemerkungen über 
Nekrose der Uvea. v. Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. LXXVII, 2. S. 304. 1910. 
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Fuchs!) vertritt die Ansicht, dass die Tenonitis bei Chorioideal- 
sarkom fast immer die Folge einer sekundären Iridochorioiditis sei. 

Schottelius?) erklärt die Tenonitis bei einem Falle von Cho- 
rioidealsarkom mit einer fast totalen Nekrose dadurch, dass die irri- 
tierenden Substanzen durch die Sklera, entlang der Emissarien in 
den Tenonschen Raum übergingen und hier eine Exsudation her-: 
vorriefen. Eine genügende Erklärung der zweimal rezidivierenden, ganz 
akut einsetzenden Tenonitis bei einem andern Fall von Chorioideal- 
sarkom mit Nekrose, wo sich die entzündlichen Erscheinungen der 
Uvea ausschliesslich auf eine kleinzellige Infiltration in unmittelbarster 
Nähe der Geschwulst beschränkten und Iris, Ciliarkörper und Cho- 
rioidea der andern Seite völlig frei waren, konnte er trotz der ge- 
nauen anatomischen Untersuchung nicht bringen. Es wurden zwar 
neben dem grossen Zerfallsherde noch drei kleinere nekrotische Be- 
zirke gefunden, ob aber jeder tenonitische Anfall in Zusammenhang 
mit der Entstehung einer Nekrose zu bringen ist, bleibt eine offene 
Frage. 

Miyashita?) erklärt die Tenonitis in dem schon oben erwähnten 
Fall von Chorioidealsarkom ohne Nekrose, weil keine toxischen Zer- 
fallsprodukte der nekrotischen Massen in Frage kommen konnten, 
durch Einwirkung einer im Blute cirkulierenden Schädlichkeit (Mikro- 
organismen, Toxine). Dieser Schädlichkeit soll der Tumor als Locus 
minoris resistentiae unterliegen. Die Tenonitis stellt er in diesem 
Falle der Episcleritis fugax und der rheumatischen Tenonitis in Pa- 
rallele. Anderseits nimmt er an, dass der Tumor in seiner Umgebung 
auch circumscripte Cirkulationsstörungen in der Chorioidea und se- 
kundär in der Sklera und Episklera hervorrufen kann. Im Hinblick 
auf die von ihm beobachtete perineuritische Infiltration eines Ciliar- 
nerven will er die Chemosis auf einen neurotischen Einfluss zurück- 
führen. 

In seiner neueren Arbeit kommt Fuchs‘) zu der Ansicht, dass 
die Ursache der Tenonitis bei Aderhautsarkomen mit Nekrose in der 
Einwirkung von Toxinen zu suchen sei, welche durch die Sklera dif- 
fundieren und die starke Hyperämie und das entzündliche Odem in 
den Nachbargeweben veranlassen. 


!) Fuchs, loc. cit, Das Sarkom des Uvealtractus. Wien 1882. 

*) Loc. cit. 

8) Miyashita, loc. cit. 

4) Fuchs, loc. cit., Uber Sarkom der Aderhaut nebst Bemerkungen über 
Nekrose der Uvea. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII, 2. S. 374. 1910. 
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Was nun die Tenonitis bei meinem Fall betrifft, so scheint mir 
die Erklärung am wahrscheinlichsten zu sein, dass die von dem nekro- 
tischen Tumor massenhaft produzierten Toxine nicht nur nach innen 
diffundierten, sondern auch nach aussen zur Sklera und durch die 
Sklera hindurch zur Episklera und zum Tenonschen Raume. Die 
Sklera zeigte dementsprechend im Bereiche, wo der Tumor ihr an- 
lag, deutliche Zeichen der Entzündung, ebenso wie das episklerale 
Gewebe, welches von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt war. 
Das Zustandekommen der Tenonitis kónnte auch durch Fortleitung 
der Toxine durch die Kommunikation des Suprachorioidealraumes 
mit dem Tenonschen Raume auf dem Wege der perivaskulüren Ge- 
websspalten der Vortexvenen erklärt werden. Diese Möglichkeit liegt 
in unserm Falle besonders nahe, da mikroskopisch nachzuweisen war, 
dass entlang der Vortexvenen im Gebiete des Tumors Infiltration mit 
Plasmazellen und Lymphocyten bestand. Es scheint also hier die 
Tenonitis mit der Uveitis nur insofern in Zusammenhang zu stehen, 
als die beiden Prozesse die Folgen ein und derselben Schädigung. 
also der Wirkung der Toxine von dem nekrotischen Tumor aus sind. 
wobei also kein direkter kausaler Zusammenhang zwischen den beiden 
Prozessen bestand. Ob auch aus der entzündeten Uvea Toxine zum 
Tenonschen Raume gelangten und an der Entzündung desselben 
mitwirkten, lässt sich nicht mit Sicherheit entscheiden, da der mikro- 
skopische Befund zugunsten dieser Möglichkeit nichts aufweist. 

Es unterscheidet sich also die Entstehungsweise der Tenonitis 
in diesem Fall von derjenigen im ersten dadurch, dass hier die Toxine 
von dem Augeninnern aus zum Tenonschen Raume gelangten, 
wührend dort der Weg der umgekehrte war. Dieser Umstand liisst 
schon a priori annehmen, dass eine Kommunikation zwischen diesen 
beiden besteht, und liefert, worauf von Birch- Hirschfeld!) hin- 
gewiesen wurde, ein Argument für das Verhandensein der perivas- 
kulären Gewebsspalten der Vortexvenen. Es ist hier aber auch noch 
zu berücksichtigen, dass die Toxine direkt durch die Sklera mittels 
Diffusion durchpassieren könnten, besonders da die Sklera durch die 
Entzündung aufgelockert und in ihrer physikalischen Beschaffenheit 
verändert wurde, ferner die Toxine in grossen Mengen in der nächsten 
Nachbarschaft produziert wurden. 


Zum Schlusse sei es mir vergönnt, meinem hochverehrten Lehrer, 
Herrn Geheimrat Prof. Dr. Sattler für die Uberlassung des Ma- 


1) Birch-Hirschfeld, loc. cit. 
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terials, sowie Herrn Prof. Dr. Birch-Hirschfeld fiir seine freund- 
liche Leitung und Unterstützung bei der Bearbeitung meinen herz-, 
lichsten Dank auszusprechen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVII—XX, Fig. 1—1. 


Fig. 1. Ein Teil des Horizontalschnittes der Tenonschen Kapsel mit Sklera 
(Fall I). 

Fig. 2. Horizontalschnitt durch den Bulbus in toto (Fall ЇЇ). 

Fig. 3. Ein Teil der Iris (Fall II). 

Fig. 4. Nekrotischer Teil des Chorioidealsarkoms mit thrombosierten Ge- 
fissen (Fall II). 

Fig. 5. Relativ gut erhaltener Teil des Aderhautsarkoms mit relativ in- 
takten Gefässen (Fall II). 

Fig. 6. Ein Teil des Horizontalschnittes der Tenonschen Kapsel mit 
Sklera (Fall II). 

Fig. 7. Dasselbe bei stärkerer Vergrösserung in farbiger Zeichnung (Fall II). 
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[Aus der Universitäts-Augenklinik in Heidelberg. 
(Dir.: Geheimrat Prof. Dr. Wagenmann.)] 


Ein Fall von sympathischer Ophthalmie mit dem 
anatomischen Befunde beider Augen. 


Von 
Dr. Wilhelm Pöllot, 
Assistenzarzt der Klinik. 


Durch die Güte des Herrn Prof. Leber hatte ich Gelegenheit, 
in einem Falle von sympathischer Ophthalmie beide Augen, das sym- 
pathisierende und das sympathisch erkrankte, histologisch zu unter- 
suchen. Der Fall war in mancher Beziehung interessant: Bei einem 
50jährigen Manne musste wegen Status glaucomatosus des linken 
Auges, das angeblich eine Kuhschwanzverletzung erlitten hatte, die 
aber — auch wenn sie sicher stattgefunden hat — eine sicher nicht 
perforierende Verletzung gewesen ist, wegen der Drucksteigerung eine 
Iridektomie vorgenommen werden. Die Operation hatte nur vorüber- 
gehenden Erfolg, das linke Auge musste später wegen sich wieder- 
holender Drucksteigerung enucleiert werden. Bald nach dieser Enu- 
cleation des linken Auges entwickelte sich eine sympathische Erkrankung 
des vorher ganz gesunden rechten Auges; auch dieses Auge musste 
später entfernt werden. 

Die Natur der Erkrankung als „sympathische Ophthalmie‘“ konnte 
dadurch sichergestellt werden, dass sich in beiden Augen der 
charakteristische histologische Befund, wie ihn Fuchs!) als 
pathognomonisch für die sympathische Augenerkrankung beschrieben 
hat, nachweisen liess. Der anatomische Befund in den beiden unter- 
suchten Augen bot ausserdem noch gewisse Abweichungen dar, be- 
sonders bezüglich der Veränderungen der Netzhaut, wie sie bei sym- 
pathischer Ophthalmie noch nicht häufig beschrieben worden sind. 

Diese Umstände liessen den Fall der Veröffentlichung wert er- 
scheinen, besonders da ja bis jetzt noch immer nur eine beschränkte 


1) Fuchs, v. Graefe's Arch. f. Ophth. bd. LXI. S. 365. 1905. 
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Zahl von Fällen vorliegt — 8 an der Zahl —, in denen beide Bulbi 
histologisch untersucht werden konnten (Deutschmann, Zimmer- 
mann, Schirmer, Grunert, Asayama, Blaschek, Lenz, Wagen- 
mann)!). 


Die Krankengeschichte wurde zusammen mit den beiden enucle- 
ierten Augäpfeln Herrn Prof. Leber von Herrn San.-Rat Dr. W. Kóhne 
in Duisburg zur Verfügung gestellt, dem wir dafür unsern verbindlichsten 
Dank auch an dieser Stelle aussprechen. 

25. VI. 1909. Pat. A. v. D., 50 J., Viehwärter, gibt an, dass ihm 
am 19. VI. 09 morgens 5!|, Uhr eine Kuh mit ihrem Schwanze in das 
linke Auge geschlagen habe; um 12 Uhr desselben Tages habe ihm Dr. 
Claus in Mórs das Auge gereinigt und Tropfen eingeträufelt. Pat. will 
schon unmittelbar nach der Verletzung keinen Lichtschein mehr auf dem 
Auge gehabt haben, was den Verdacht erweckte, dass das Auge schon vor- 
her, vielleicht durch Aderhautsarkom erblindet war. 

Status praesens: L.: Status glaucomatosus. Auge sehr hart. Kein 
Lichtschein. Cireumcorneale Injektion nieht sehr erheblich. Keine Zeichen 
áusserer Verletzung. Hornhaut gestichelt. Pupille weit, ohne Reaktion; keine 
konsensuelle Reaktion der Pupille des rechten Auges auslósbar. Ophth.: Ganz 
schwach rotes Licht, Einzelheiten des Fundus nicht zu erkennen. 

2. VII. 09. L. Iridektomie, nach welcher die Schmerzen schwanden, 
die Hornhaut klar und der Druck normal wurde. 

22. VII. 09. L. Ophth.: Man sieht die Papille undeutlich durchschim- 
mern und nach oben eine nicht flottierende Netzhautablésung. Auge schmerz- 
los. Nach dem 2. VIII. OY trat wieder Drucksteigerung des linken Auges 
auf mit starken entzündlichen Erscheinungen und heftigen Sehmerzen. 

11. ҮШ. 09 L. Enucleatio bulbi. 

Bald nach der Enucleation traten am rechten bisher gesunden Auge 
iritische Erscheinungen auf, die schliesslich in schwere Iridocyclitis über- 
gingen. 

12. ХІ. 09. К.: Sekund. Status glaucomatosus infolge von cir- 
kulären hinteren Synechien und Pupillarmembran. Wegen der vorhandenen 
Drucksteigerung Iridektomie. Das operierte Colobom ging später wieder zu. 

Anfang Februar 1910: Vergeblicher Versuch einer weiteren Iridekto- 
mie, Iris flächenhaft verwachsen. Da vorher ein eitriger Bindehautkatarrh 
bestanden hatte, wurde zur Iridektomie nur ein kleiner Linearschnitt gemacht. 

1. III. 10. Auf Wunsch des Patienten Enucleation des völlig er- 
blindeten rechten Auges wegen Schmerzen. 

Eine Infektion bei der Iridektomie des zuerst erkrankten linken Auges 
hielt Herr Dr. Köhne wegen sorgfältig vorgenommener Asepsis und wegen 
des völlig befriedigenden Heilungsverlaufs für ausgeschlossen. Die Operation 
verlief ohne Zufall und der Erfolg war bis zum 2. VIII. 09, also einen 
vollen Monat danach, günstig. Es wurde anfangs gar nieht an eine sym- 
patliisierende Entzündung des linken Auges gedacht, erst der bösartige Ver- 





!; Zusammenstellung der Literatur siehe bei Wagenmann: v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXXIV. S. 489. 1910. Leber- Festschrift. 
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lauf trotz aller Behandlung (Atropin, warme Umschlüge, Jodkalium, Sehmier- 
kur) brachte Dr. Kóhne zur Annahme einer solchen. 


Makroskopischer Befund des sympathisierenden linken Auges. 


Prof. Leber erhielt das Auge in Müllerscher Flüssigkeit in der Weise 
aufgeschnitten, dass in horizontaler Richtung zwei Kalotten abgetragen 
waren, eine obere kleinere und eine untere grössere. Auswässerung (Wasser 
mit etwas Formolzusatz); Übertragung in steigenden Alkohol, Einbettung in 
Celloidin. 

An der oberen -Schnittfläche sieht man die Aderhaut auf beiden 
Seiten von hinter dem Äquator bis zum Ansatz des Ciliarmuskels abgelöst. 
Der Zwischenraum -ist mit geronnenem Serum, auf der temporalen Seite 
auch mit etwas Blut ausgefüllt. 

Die Netzhaut gleichfalls total abgelöst. Ihr vorderer Teil legt sich 
an die Innenfläche der abgelösten Äderhaut an, während der hintere Teil 
von der letzteren durch geronnenes Serum getrennt ist. (Die Verbindung 
mit der Papille ist auf dem Schnitt nicht zu sehen. Der hinterste Teil der 
Aderhaut ist sehr stark verdickt; Dicke im Maximum 1 mm; die Verdickung 
verliert sich in den abgelösten Teilen sehr bald.) 

An der Sklera keine Spur von Verletzung zu bemerken. Sehnerv dünn, 
Scheide schlaff. 

Die andere Schnittfläche, die untere, ist nahe an den Hornhautrand 
gefallen. Man sieht die ziemlich voluminösen Ciliarfortsätze, sonst dieselben 
Veränderungen, wie am andern Schnitt. Von einem Tumor ist nichts zu 
bemerken. 


Mikroskopischer Befund des sympathisierenden linken Auges. 
(Färbungen: Hämatoxylin-Eosin, van Gieson, Gram.) 

Das Wesentlichste des Befundes ist eine hochgradige charakteristisclie 
zellige Infiltration der Chorioidea, eine weitgehende seróse Aderhautablósung. 
eine totale serése Netzhautablisung, leichte Subluxation der Linse nach 
vorne und Excavation des Sehnerven. Kein Tumor, keine Spuren einer 
perfor. Corneal- oder Skleralverletzung. 

Die Hornhaut ist überall von zusammenhiingendem, mehrschichtigem 
Epithel überzogen; demselben lagert an zwei Stellen nahe dem temporalen 
Limbus eine dünne Blutschicht auf, zum Teil zwischen den oberflächlichen, 
etwas aufgesplitterten Epithellagen, leichte oberflächliche Epitheldesquama- 
tion. Nirgends an der Hornhaut Spuren einer perfor. Verletzung in Form 
ciner Narbe sichtbar, keine Infiltration. Substantia propria normal; auch das 
Endothel der Descemetschen Membran ohne Veränderungen. In einer 
keihe von Schnitten erkennt man am temporalen Limbus corneae die Iri- 
dektomienarbe; diese ist nach aussen hin geschlossen und mit Epithel über- 
zogen, naeh innen zu klafft die Narbe und der entsprechende Irissehenkel 
ist in sie hineinverlagert und eingeheilt. Die Narbe selbst aber ist frei von 
entzündlicher Infiltration. 

Auch die dem vorderen Skleralabschnitt und dem Limbus corneae an- 
haftende Conjunctiva bulbi ist frei von Infiltration, die Gefässe der 
Bindehaut erscheinen erweitert. 
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Die Sklera zeigt ebenfalls nirgends Spuren einer Verletzung in Form 
einer Narbe; ihre Bindegewebsfibrillen sind frei von Infiltration. Nur um 
die den hinteren Bulbusabschnitt durchsetzenden Gefásse und Nerven findet 
sich stellenweise eine kleinzellige Infiltration. 

Entzündliche Rundzellenanhäufungen ausserhalb des Bulbus in den 
diesem anhaftenden Gewebsresten sind nicht nachweisbar. 

Die Vorderkammer ist zum grossen Teil erfüllt von einer geronnenen 
Eiweissmasse mit auffallend spärlichen zelligen Elementen. 

Der Kammerwinkel ist in allen Schnitten vollkommen frei, abge- 
sehen von denen, wo er durch den in die Hornhautnarbe eingeheilten Iris- 
schenkel verlegt ist; der Kammerwinkel ist aber sehr eng. 

Die Iris zeigt nur eine sehr mässige zellige Infiltration, das hintere 
Pigmentblatt derselben ist vielfach auf weite Strecken wohl artefiziell ab- 
gelöst und haftet der vorderen Linsenkapsel an. Das Pigmentblatt ist stellen- 
weise gewuchert, und Pigmentzellen sind in die Iris infiltriert; an einzelnen 
Stellen erscheinen dieselben als knötchenförmige Wucherungen. 

Die Linse erscheint etwas nach vorne verlagert, die Zonulafasern 
sind nicht deutlich zu erkennen, Reste von ihnen sind nur sehr spärlich 
vorhanden; der Linsenäquator reicht unmittelbar bis an die Ciliarfortsätze 
heran. Dies wird auch noch dadurch bewirkt, dass der Ciliarkörper in 
seinem hinteren Abschnitt nahezu in ganzer Ausdehnung vom Ansatze des 
Brückeschen Muskels ab von der Sklera abgelöst ist; durch diese Abhe- 
bung erscheint der Ciliarkörper um die zu den Schnitten senkrechte Achse 
von hinten nach vorne rotiert, so dass die Ciliarfortsätze näher an die Iris- 
hinterfläche und den Linsenäquator heranreichen. 

Das Gewebe des Ciliarkörpers selbst zeigt nur mässige Veränderungen, 
es besteht nur eine geringfügige kleinzellige Infiltration unmittelbar unter 
der Pigmentschicht, etwas stärkere Rundzellenanhäufungen zwischen den 
Zotten der Ciliarfortsätze. 

Die Abhebung des Ciliarkörpers geht sowohl temporal wie nasal über 
in eine ausgedehnte seröse Aderhautabhebung. Diese Aderhautablösung 
reicht temporal wie nasal ein beträchtliches Stück weit bis über den Äquator 
des Augapfels nach hinten; nasal ist die Aderhaut auf eine Strecke von 
etwa 22 mm weit abgehoben und liegt nur noch 6mm bis zum Papillen- 
rande der Sklera an; temporal ist die Aderhaut ungefähr 20mm weit ab- 
gehoben und liegt hinten nur etwa 12 mm weit bis zum Papillenrande der 
Sklera an. 

Zwischen der abgelósten Aderhaut und der Sklera findet sich geron- 
nenes Serum mit spärlichen zierlichen Fibrinnetzen und wenig zelligen Ele- 
menten, temporal an einer Stelle auch eine geringgradige Blutung. 

Die Aderhaut ist der am meisten veränderte Teil des ganzen Bulbus. 
Sie zeigt eine hochgradige kleinzellige Infiltration, und zwar eine diffuse 
Infiltration aller Schichten, die aber vielfach zu fleckfórmlgen und herdfór- 
migen disseminierten Knötchen und Häufchen stärkerer Zellanhäufungen, 
besonders um die Gefässe herum, zusammenfliesst. Durch die Infiltration 
erscheint die Aderhaut um ein Mehrfaches verdickt; die Verdickung betrifft 
vor allem den hinteren der Sklera noch anliegenden Abschnitt der Ader- 
haut, sie ist viel weniger stark in den abgelösten Teilen der Aderhaut. 
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Die einzelnen Schichten der Aderhaut erscheinen durch die Rundzellen auf- 
gelockert und aufgeblättert; in den äusseren Schichten wird diese Autflocke- 
rung noch vermehrt durch das subchorioideale Exsudat. Die Blutzefässe 
der Aderhaut sind stark ausgedehnt und erweitert, strotzend mit Blut ge- 
füllt. Die Rundzellenanhäufungen liegen vorwiegend in «er Schicht der 
grossen und mittleren Gefässe, die Choriocapillaris aber ist fast voll- 
kommen frei. Die knötchenförmigen Zellanhäufungen setzen sich fast 
ausschliesslich zusammen aus einkernigen Rundzellen, Lymphoeyten, weniger 
epitheloiden Zellen, vereinzelten vielkernigen Riesenzellen und polynukleären 
Leukocyten. Einzelne Drusenbildungen der Glaslamelle der Aderhaut. 

Die Netzhaut ist ebenfalls nahezu in ganzer Ausdehnung abgehoben, 
und zwar durch ein gleichartiges seröses Exsudat mit feinen Gerinnungen, 
wie dasjenige, welches auch die Aderhaut abgehoben hat. Die Ablösung 
beginnt unmittelbar am Papillenrande und reicht nach vorn bis zur Ora 
serrata. Nur temporal liegt die Retina der Aderhaut ein kleines Stück weit 
an. In einer Reihe von Schnitten findet sich hier nahe der Ora serrata eine 
circumscripte Verwachsung zwischen der Aderhaut und Netzhaut durch 
Bindegewebsneubildung mit Gefiissen, wodurch der vorderste Teil der Netz- 
haut in dichte Falten zusammengezogen ist. 

Obwohl die Flüssigkeit zwischen Aderhaut und Sklera einerseits und 
Aderhaut und Netzhaut anderseits von gleicher Art ist, so lässt sich doch 
eine Kommunikation zwischen subretinalem und subchorioidealem Raum 
nicht sicher nachweisen. 

Die Netzhaut selbst ist aufgelockert und zeigt zwischen ihren Elementen 
vielfach kleine eystoide Lücken, die mit seróser Flüssigkeit ausgefüllt sind. 
Die Körnerschichten der Netzhaut, besonders die äussere, erscheinen teil- 
weise atrophiert, die Stübchenschicht ist ebenfalls erheblich verändert. 

Die Papilla nervi optici ist deutlich glaukomatós excaviert. Der 
Sehnerv ohne wesentliche Veränderungen, ebenso die etwas gewellten Seh- 
nervenscheiden. 

Mikroorganismen wurden nicht gefunden. 


Makroskopischer Befund des sympatlisch erkrankten rechten 
Auges. 

Härtung und Nachbehandlung wie am linken Auge. Der Bulbus wurde 
im vertikalen Meridian halbiert, an der nasalen Hälfte blieb eben noch ein 
Stückchen vom Sehnerven. 

Beim Aufschneiden des Bulbus floss nichts heraus, das ganze Innere 
war mit geronnener eiweisshaltiger Flüssigkeit erfüllt. Die Linse wurde beim 
Aufschneiden ein wenig verschoben, sie wurde reponiert. 

Die Retina liegt fast vollständig an, nach oben ist sie am Äquator 
ein wenig abgehoben, darunter geronnene Masse; nach unten vom Äquator 
eine noch geringere Abhebung. 

Der ganze Glaskörper ist von geronnener Eiweissmasse durchsetzt, 
die sich gleich nach dem Aufschneiden ein wenig zusammenzieht und da- 
durch stellenweise leicht von der Retina abhebt. 

Die Retina ist im hinteren Abschnitt ziemlich stark verdickt. Die 
Chorioidea, soviel sich mit der Lupe erkennen lässt, hinten nur wenig, 
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der Ciliarkórper dagegen ist deutlich verdickt; diese Verdickung setzt 
sich auf den vorderen Teil der Chorioidea fort. 

Vorderkammer seicht, mit geronnener Masse erfüllt, die teils, wie 
gewöhnlich, grünlich aussieht, teils bräunlich. 

Die Ciliarfortsätze verdickt und abnorm prominierend. 

Die Hinterfläche der Iris adhäriert der Vorderfliche der Linse in 
. grosser Ausdehnung oder ganz. 
Der Sehnerv sieht weiss aus. 


Mikroskopischer Befund des sympathisch erkrankten rechten 
Auges. 
(Färbung Hämatoxylin-Eosin, van Gieson, Gram.) Vertikalschnitte. 

Hornhaut: vollkommen normal, frei von Infiltration, intakter Epithel- 
" überzug; die Descemetsche Membran zeigt auf ihrer Hinterfläche mehr- 
fach feine Auflagerungen von Rundzellen, kleinen Pigmentkórnchen und 
roten Blutkörperchen. Sklera ebenfalls vollkommen normal. 

Vorderkammer erfüllt mit geronnenen Eiweissmassen mit feinen Ge- 
rinnungsnetzen mit zelligen Elementen, einkernigen Rundzellen, einzeln und 
in Háufchen, und roten Blutkórperchen, besonders nahe dem Kammerwinkel. 
Kammerwinkel frei. 

Iris sehr stark mit Rundzellen infiltriert, Blutgefässe stark erweitert. 
Zellen der Pigmentschicht gewuchert und in die Umgebung eingedrungen. 
Auflagerung zelliger Elemente auf die Irisvorderfläche. Neugebildete Binde- 
gewebsschicht auf der hinteren Irisflüche, in welche hinein das Pigment- 
epithel infiltriert ist. Die hintere Irisfliche zeigt genau das Relief der etwas 
gewellten vorderen Linsenflàche mit einer vorspringenden vorderen Kapsel- 
katarakt; die Linse wurde beim Aufschneiden des Bulbus etwas verschoben, 
die neugebildete Bindegewebsschicht der hinteren Irisfläche lag offenbar in 
vivo der vorderen Linsenfläche vollkommen an; durch sie war die Iris 
offenbar der Linse flächenhaft adhärent; auf der vorderen Linsenkapsel sind 
noch einzelne zellige Elemente und Pigmentpünktchen haften geblieben. 

Eine deutliche Pupillaröffnung ist in keinem Schnitte nachweisbar, der 
Pupillarrand lässt sich nirgends scharf abgrenzen, es setzt sich vielmehr die 
neugebildete Bindegewebsmembran mit Gefässen, zelligen Elementen, vor 
allem auch mit Pigmentzellen, durch das ganze Pupillargebiet ohne scharfe 
Grenze fort, es bestand vollkommene Occlusio pupillae. Eine gewisse Ab- 
grenzung des Irisgewebes von der Pupillarmembran ist insofern möglich, 
. als in den seitlichen Teilen eine zusammenhängende Pigmentschicht der Iris 
vorhanden ist, diese aber in der Mitte fehlt, und insofern, als die Pupillar- 
membran nicht so starkzellig infiltriert ist, als das Irisgewebe selbst. 

Die Linse zeigt die oben erwälnte Cataracta capsularis anterior, in 
deren Umgebung in der vorderen Rindenschicht geringe Bildung Morgagni- 
scher Kugeln. 

Ciliarkörper und Ciliarfortsätze ebenfalls hochgradig zellig infil- 
triert mit einkernigen Lymphocyten; mehrere umschriebene, untereinander 
zusammenhängende Knötchenbildungen. Zwischen den Lymphocvten sind 
auch eosinophile Zellanháufungen nachweisbar. 

Die Infiltration setzt sich fort auf die Aderhaut; vorwiegend deren 
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vorderster Abschnitt ist hochgradig um das Mehrfache verdickt und zellig 
infiltriert. Die Verdickung der Aderhaut nimmt nach hinten zu sehr rasch 
ab; im hinteren Bulbusabschnitt ist die Aderhaut wieder von normaler 
Dicke, doch reicht eine geringe und lockere Infiltration bis zur Papille. 
Die Infiltrate sind, wie am linken Auge, wieder von ausgesprochen knötchen- 
förmigem Charakter und bestehen aus einkernigen Rundzellen und epithe- 
loiden Zellen. Die Blutgefässe der Aderhaut sind stark erweitert. Dünne 
Schicht von geronnenen Eiweissmassen auf der Aderhautoberfläche. Das 
Pigmentepithel zeigt in seiner ganzen Ausdehnung leichte Proliferationser- 
scheinungen und stellenweise flache, bei stärkerer Entwicklung knötchen- 
fórmige Herde, die aus einer Wucherung seiner Zellen hervorgegangen sind 
und in die äusseren Netzhautschichten hineinragen. 

Die Netzhaut ist nahezu in ganzer Ausdehnung abgelöst und haftet 
nur im vordersten Bulbusabschnitt der Aderhaut an (Kunstprodukt, die 
Netzhaut lag vor der Alkoholbehandlung der Aderhaut fast vollständig an). 
Blutgefässe der Netzhaut ebenfalls deutlich erweitert, fleckweise um sie 
herum kleinzellige Infiltration, an einzelnen Gefässen in weiter Ausdehnung. 
Zwischen den Lymphocyten der perivaskulären Infiltration sind auch viele 
eosinophile Zellen nachweisbar. 
| An den Stellen, wo sich diese perivaskulüre Infiltration der Netzhaut- 
gefüsse findet, ist ein deutlicher Schwund der Stäbchen und eine deutliche 
Degeneration der mittleren und äusseren Schichten mit fleckweiser sekun- 
därer Gliawucherung nachweisbar. Stellenweise cystoide Degeneration der 
Netzhaut. In den äusseren Netzhautschichten ausserdem an vielen Stellen 
die schon oben erwähnte, durch Wucherung der Pigmentepithelzellen ent- 
standenen Herdchen; dieselben sind zuweilen so gross, dass sie bis über 
die innere Kórnerschicht hinaus nach innen reichen. 

Optikus: Papillenkopf deutlich ódematós geschwollen, Papillitis, ge- 
ringe kleinzellige Infiltration der bindegewebigen Septen des Sehnerven. 

Glaskörper von zelligen Elementen nur in geringem Grade durchsetzt. 

Mikroorganismen wurden auch im rechten Augapfel nicht gefunden. 


Epikrise. 

Kurz zusammengefasst handelt es sich also um einen Fall, bei 
dem sich ein ausgesprochener Status glaucomatosus angeblich nach 
einer Kontusionsverletzung des linken Auges durch Schlag mit einem 
Kuhschwanz entwickelt haben soll. Eine antiglaukomatöse Iridektomie 
konnte nur vorübergehend Besserung bewirken; 4 Wochen nach der- 
selben kam es zu schweren entzündlichen Veränderungen des Uveal- 
tractus und wiederum zu Drucksteigerung, die die Entfernung des 
Auges nach weiteren 8 Tagen, das heisst 5 Wochen nach der Iri- 
dektomie und 8 Wochen nach der angegebenen Verletzung nötig 
machte. Bald nach der Enucleation entwickelte sich eine schwere 
Tridocyclitis mit totaler hinterer Synechie und Occlusio pupillae an 
dem vorher ganz gesunden rechten Auge; auch hier kam es zu 
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Sekundärglaukom, zweimalige Iridektomie war erfolglos, auch das 
rechte Auge musste zuletzt völlig erblindet enucleiert werden. 

Zunächst könnte man ja überhaupt zweifelhaft sein, ob Patient 
wirklich eine Kuhschwanzverletzung seines linken Auges erlitten hat, 
vielleicht wurde Patient nur durch die glaukomatösen Schmerzen auf 
die Erblindung eines schon lange erkrankten Auges aufmerksam, und 
er legte dies, wie es in der heutigen Zeit der Unfallrenten nur zu 
oft geschieht, einer „Kuhschwanzverletzung“ zur Last; oder aber Patient 
hat wirklich die Verletzung des linken Auges erlitten, dann dürfen 
wir ebenfalls mit Bestimmtheit annehmen, dass das linke Auge schon 
vorher erkrankt war und dass der Patient erst durch die Verletzung 
auf die linksseitige Erblindung hingewiesen wurde. Auf alle Fälle 
aber müsste die Verletzung, die Patient am 19. VI. 09 erlitten haben 
will, als eine sicher nicht perforierende angesehen werden, sonst hätte 
Dr. Köhne am 25. VI. 09, also 6 Tage später, doch sicher Spuren 
eines Durchbruches wahrnehmen müssen, wenn ein solcher erfolgt 
wäre. Die Krankengeschichte sagt aber ausdrücklich „keine Zeichen 
.Ausserer Verletzung". Aber auch Spuren einer Kontusion (Mydriasis, 
Sphinkterrisse, Reste von einer Blutung usw. hat Dr. Kóhne nicht 
notiert; vielmehr fand sich am linken Auge nur das Bild ausgesprochener 
Drucksteigerung, so dass Dr. Köhne zunächst den Verdacht auf einen 
intraokularen Tumor aussprach, und damit annahm, dass die Ver- 
letzung mindestens ein schon vorher erkranktes Auge betroffen habe. 
Der Verdacht auf Tumor wurde wohl noch dadurch verstärkt, dass 
man nach der Iridektomie, die eine Aufhellung der brechenden 
Medien brachte, eine nicht flottierende Ablatio retinae nach oben 
wahrnehmen konnte. Dass es sich nicht um einen Tumor handelte, 
wurde ja durch die histologische Untersuchung erwiesen; aber auch, 
dass es sich wirklich um keine perforierende Bulbusverletzung ge- 
handelt hat, wurde durch die mikroskopische Untersuchung mit voller 
Sicherheit bestätigt. 

Muss man nun der Iridektomie als Bulbus eröffnender Operation 
am linken Auge eine Schuld an der später ausbrechenden sympathischen 
Erkrankung des rechten Auges beimessen? Dr. Köhne selbst hielt 
eine Infektion des ersterkrankten Auges wegen sorgfältig vorgenom- 
mener Asepsis für ausgeschlossen; die Operation verlief ohne Zwischen- 
fall und, was das Wesentlichste ist, der Erfolg der Iridektomie war 
volle 4 Wochen lang durchaus günstig. Der histologische Befund an 
der Iridektomienarbe aber lässt doch daran denken, dass die Operation 
für die sympathische Erkrankung verantwortlich gemacht werden kann. 
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Die Indektomienarbe ist nach aussen hin zwar geschlossen und über- 
all mit Epithel überzogen, nach innen zu aber klafft die Iridektomie- 
wunde, und der abgeschnittene Irisstumpf ist umgeschlagen und in 
die Wunde eingeklemmt. Die Iridektomie war am 2. VII. 09 vor- 
genommen worden, die Enucleation erfolgte am 11. VIII. 09, und es 
ist nicht sicher, wie lange die Wunde durch den eingeklemmten Iris- 
schenkel doch Infektionserregern den Eintritt ins Augeninnere mög- 
lich gemacht. hat. Allerdings war ja die Iridektomie 4 Wochen lang 
von günstigem Erfolg, die Medien des Auges wurden klarer und die 
Schmerzen liessen nach; es erinnert dies an die Fälle, wo Patienten 
bei vollkommen normalem Heilungsverlauf nach Staroperationen doch 
nach einigen Wochen mit einer Iritis wiederkommen, bei der wir 
doch auch als Ursache zunächst an eine ektogene Schädigung denken 
müssen. 

Wir können also auch in unserm Falle nicht die Ansicht zu- 
rückweisen, dass nicht doch irgendwelche Erreger bei oder nach der 
Iridektomie in das Bulbusinnere hineingekommen sind, wir müssen 
dann allerdings auch annehmen, dass diese, ohne an ihrer Eingangs: 
stelle deutliche Veränderungen zurückzulassen, in einem durch die 
Operation und die Drucksteigerung stark gereizten Auge 4 Wochen 
lang wirkungslos geschlummert hätten, um dann plötzlich, nachdem 
das Auge schon reizfreier und schmerzlos geworden war, die sympathi- 
sierende Entzündung anzufachen. 

Dass die sympathische Ophthalmie, wie auch in unserm Falle, 
nach der Enucleation des ersten Auges auftreten kann, ist aus der 
Literatur bekannt; dass das entzündungserregende Agens schon vor 
der Enucleation in die weitere Umgebung übergegangen war, muss 
man um so eher annehmen, als sich ausserhalb des Bulbus in den 
diesem anhaftenden Gewebsresten keine entzündlichen Infiltrations- 
herde nachweisen liessen. 

Nach dem klinischen Befunde allein hätte man zunächst vielleicht 
denken können, es handle sich gar nicht um eine svmpathisierende 
und sympathische Erkrankung; auch Dr. Köhne hat ja zunächst 
nicht daran gedacht, und nach Schirmer ist ja nach dem klinischen 
Bild allein jede Diagnose „sympathische Ophthalmie“ nur eine Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose. Durch Fuchs vor allem aber kennen wir jetzt 
ein tür die sympathisierende und sympathische Entzündung charak- 
teristisches und pathognomonisches histologisches Bild, und dieses liess 
sich gerade auch in unsern beiden Augen nachweisen: 

Dieser charakteristische Befund war in beiden Augen, im sympathi- 
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sierenden und im sympathisch erkrankten, in gleicher Weise zu kon- 
statieren. Es fand sich die bekannte entzündliche Infiltration des 
Uvealtractus vorwiegend der Aderhaut, aber auch des Ciliarkörpers 
und der Iris, die fast ausschliesslich aus einkernigen Rundzellen, 
Lymphocyten, weniger aus epitheloiden Zellen und vereinzelten Riesen- 
zellen besteht und vielfach in Form von fleck- und herdförmigen disse- 
minierten Knötchen und Häufchen stärkerer Zellanhäufungen auftritt. 
Charakteristisch erwies sich auch das Freibleiben der Choriocapillaris 
von der Infiltration. Inı sympathisierenden Auge zeigte sich mehr der 
dem hinteren Bulbusabschnitt angehörige Teil der Aderhaut, im sym- 
pathisch erkrankten Auge mehr der vordere Abschnitt des Uveal- 
tractus ergriffen. 

Zuletzt seien noch einige Besonderheiten des anatomischen Be- 
fundes hervorgehoben. 

Zunächst die ausgedehnte seröse Netzhaut- und Aderhautab- 
hebung, zugleich mit Abhebung des Ciliarkórpers im linken Auge. 
Zwischen der abgelösten Aderhaut und der Sklera einerseits, und 
zwischen der Aderhaut und der abgehobenen Netzhaut anderseits liess 
sich ein gleich beschaffenes seróses Exsudat mit spürlichen Fibrinnetzen 
und wenigen zelligen Elementen nachweisen, obwohl eine Kommuni- 
kation zwischen subretinalem und subchorioidealem Raum in keinem 
Schnitte aufgefunden werden konnte, Vielleicht darf das ursächliche 
Moment für die Netz- und Aderhautabhebung in jener temporal nahe 
der Ora serrata gelegenen circumscripten Verwachsung zwischen Netz- 
und Aderhaut durch Neubildung von Bindegewebe mit Gefiissen ge- 
sucht werden, durch welche der vorderste Teil der Netzhaut in dichte 
Falten zusammengezogen erscheint. 

Am linken Auge muss ferner die Veründerung der Stiibchen 
und die Atrophie der äusseren Körnerschicht erwähnt werden, für 
gewöhnlich lassen sich doch bekanntlich in der Netzhaut bei sym- 
pathischer Ophthalmie nur sehr geringgradige Veränderungen nach- 
weisen. 

In unserm Falle fanden sich Netzhautveränderungen noch auf- 
fallender, als im linken Auge, im rechten. Hier war an mehreren 
Stellen um die stark erweiterten Netzhautgefüsse herum eine klein- 
zellige Infiltration nachzuweisen, zuweilen in weiter Ausdehnung, und 
gerade an diesen Stellen fand sich ein deutlicher Schwund der Stiib- 
chen und eine auffallende Atrophie der mittleren und äusseren Netz- 
hautschichten mit stellenweiser sekundärer Gliawucherung. Diese Ver- 
änderung der Netzhaut dürfen wir wohl nicht als eine sekundäre 
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Schädigung der Netzhaut von der schwer geschädigten Aderhaut aus 
ansehen, sondern wir müssen sie als eine primäre Schädigung von 
den Netzhautgetässen aus durch das die sympathische Entzündung 
erregende Agens auffassen. 

Zuletzt seien noch die Proliferationsvorgänge des Pigmentepithels 
im rechten Auge besonders erwähnt, jene fleck- und knötchenförmigen, 
aus einer Wucherung der Pigmentepithelzellen hervorgegangenen Herd- 
chen, die von aussen her zuweilen bis über die innere Körnerschicht 
hinaus in die Netzhaut hineinragen. Fuchs hat diese Herdchen als 
Abkömmlinge des Pigmentepithels ebenfalls als ausnahmsweise vor- 
kommend schon beschrieben. 


Zum Schlusse spreche ich Herrn Prof. Leber und Herrn Prot. 
Wagenmann für das Interesse und die anregende Unterstützung, 
die sie der vorliegenden Untersuchung entgegengebracht haben, meinen 
besten Dank aus. 


Uber Retinitis exsudativa (Retinitis haemorrhagica 
externa). 


Von 
George Coats. 
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In der Literatur der letzten Jahre sind eine Anzahl von Füllen 
verzeichnet unter Titeln wie „Eigentümliche Beschaffenheit der Re- 
tina“, „Atypische Retinitis circinata“, „Tuberkulose der Retina“, 
,Exsudative Chorioiditis^ usw., deren gemeinsamer charakteristischer 
Zug das Vorhandensein dichter, undurchsichtiger Massen von Ex- 
sudat unter den retinalen Gefässen ist. Kürzlich habe ich in einem 
Artikel in den „Royal London Ophthalmic Hospital Reports“ 
(Vol. XVII. p. 440. 1908) zu zeigen versucht, dass aus diesen ver- 
streuten Berichten sich sehr wohl eine Krankheit mit ausgesprochenem 
klinischem Charakter aufstellen liesse. Die pathologisch - anatomische 
Untersuchung von sechs Fällen dieser Art legte noch besseres Zeug- 
nis ab von ihrer Gleichartigkeit und deutete an, dass die ursprüng- 
liche Veränderung in Hämorrhagien in den tieferen Lagen der 
Retina oder in dem subretinalen Raum bestand. 

Seit dem Erscheinen dieser Arbeit sind einige neuere klinische 
und pathologische Daten veröffentlicht worden, und ich selbst war 
im stande, 3 weitere Fälle mikroskopisch zu untersuchen. Durch die 
Freundlichkeit der Herren W. G. Laws und E. Nettleship habe 
ich auch Notizen über einen Fall erhalten (Fall VII), der 16 Jahre 
lang unter Beobachtung stand. Die vorliegende Arbeit ist daher 
hauptsächlich auf 10 Fälle begründet, von denen 9 der pathologisch- 
anatomischen Untersuchung unterworfen wurden. 

Ehe ich meine neuen Fälle beschreibe, will ich ein kurzes Re- 
sumé von den früher von mir berichteten geben: 


Fall I. 


Zusammengefasster Befund. Abnahme der Sehschärfe seit unge- 
fihr 6 Monaten am rechten Auge einer 37 Jahre alten Frau. 
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Ophthalmoskopisch eine breite Masse von Exsudat unter den 
Retinagefässen, aber weit in den Glaskörper vorragend. An andern Stellen 
Flecken von weichem, weissem Exsudat. Gefässe nahe der Sehnerven- 
scheibe normal, weiterhin geschlängelt, und über dem Exsudat Unregel- 
mässigkeiten des Durchmessers und andere grobe Veränderungen auf- 
weisend. Hämorrhagien in Verbindung mit dem Exsudat und entlang der 
retinalen Gefásse. Glaskórper undurchsiehtig. Sehschárfe *j,,. 

Pathologisch-anatomisch: Die Hauptmasse rührt von einer brei- 
ten Hämorrhagie in den tieferen Lagen der Retina und dem subreti- 
nalen Raum her und unterliegt langsamer Zersetzung und Organisation. 
Das Exsudat an andern Stellen besteht aus Leukocyten im subretinalen 
Raum. Die darunter liegende Chorioidea ist normal bis auf einen kleinen 
Adhäsionspunkt. Gefässveränderungen hauptsächlich über dem Exsudat und 
in 3 Formen vorkommend: 1. Dilatation mit geringer Veränderung der 
Wand; 2. Verdickung und hyaline Degeneration der Wand mit Verengung 
und Obliteration des Lumens; 3. Einscheidung der Gefässe durch Leuko- 
cyten. Flache Ablösung der Retina. 


Krankengeschichte: 

Margaret S., 37 Jahre alt, im Royal London Ophthalmic Hospital 
am 12. IX. 1907 aufgenommen unter der Behandlung von Herrn Worth. 
Allgemeinbefinden gut. Zühne sehr schlecht, etwas Pyorrhoea. Keine Al- 
buminurie oder Glycosurie. Abnahme der Sehschürfe am rechten Auge 
seit dem Frühjahr. Leichte Divergenz. Sehschürfe */|;. T. n. Linkos Auge 
normal. Sehschürfe 9|, und J. 1. 

Ophthalmoskopische Untersuchung des rechten Auges. Glas- 
körper trüb. Sehnerveneintritt etwas blass. Retinale Gefässe auf der Seh- 
nervenscheibe normal, aber darüber hinaus sind die Venen bald gewun- 
den. In der temporalen Hälfte des Hintergrundes dichtes welliges Exsu- 
dat, das über eine grosse Fläche weit in den Glaskörper vorragt. Die retinalen 
Gefässe über dem Exsudat zeigen grosse Veränderungen, Unregelmässig- 
keit des Durchmessers usw. Viele der Venen, aber keine der Arterien, 
sind von dichtem Exsudat überzogen. An manchen Stellen haben sich 
unregelmässige, anastomotische Kanäle gebildet. Viele breite Hämorrha- 
gien und einige glänzende Krystallkörperchen. An andern Stellen sind 
die Veränderungen nicht so ausgesprochen und bestehen in Flecken von 
zartem weissen Exsudat entlang dem Verlauf sowohl der Arterien als auch 
der Venen. 

Mikroskopische Untersuchung: Cornea, Iris, vorderer Kammer- 
winkel, Linse und Ciliarkérper normal. — Die Masse in der Retina be- 
steht aus einem Hohlraum, der angefüllt mit Trümmern und begrenzt ist 
teilweise von verzerrter Retina, teilweise von neugebildetem, faserigem, 
in einem Friihstadium der Organisation begriffenen Gewebe (Taf. XXI, 
Fig. 1). Die Trümmer stellen unzweifelhaft zerfallenes Blut dar. Schwache 
Umgrenzungslinien von roten Blutkórperchen sind noch sichtbar und Fi- 
brin ist reichlich vorhanden (F). Man findet Cholesterinkrystallráume, 
wenngleich nicht sehr reichlich. Es sind keine Kernfirbungen zwischen 
den Trümmern sichtbar. 
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Die Hóhlumg wird nach der Chorioidea zu ausschliesslich begrenzt 
von faserigem Gewebe (C), da die andern Schichten der Retina durch- 
brochen sind; an den übrigen Seiten teilweise von einer dünnen Schicht 
ähnlichen Gewebes — mit der Retina nach aussen davon —, teilweise 
von der Retina selbst, ohne die dazwischenliegende Schicht. Die darüber- 
liegende Retina ist leicht in Falten geworfen und sehr vedickt, verzerrt 
und atrophisch (3); die Neuroglia ist proliferiert. Hohlräume sind vor- 
banden in den tieferen Schichten, lose angefüllt mit breiten geschwollenen 
Zellen, mit excentrischen, manchmal degenerierten Kernen, vermutlich 
Leukocyten; ähnliche Zellen kommen in dem subretinalen Exsudat vor. 

In diesem Teil der Retina finden sich sehr eigentümliche Formen 
von Gefässerkrankungen. Einige der grösseren Gefässe, anscheinend zum 
grössten Teil Venen, sind stark erweitert. An manchen Stellen liegen 
zwei oder drei solcher Gefässe zusammen, den Anblick kleiner kavernöser 
Knötchen bietend (G). Ihre Wände sind für gewöhnlich normal, oder an 
einigen Stellen weisen sie Rundzelleninfiltration ohne Verdickung auf. 
Einige der mittleren und kleineren Gefüsse hingegen zeigen Verdickung 
und hyaline Degeneration ihrer Wünde. Bei der kleinsten Sorte der Ge- 
füsse ist das Lumen oft vóllig durch die hyaline Degeneration verschlossen. 
An einigen Stellen sind diese kranken Gefüsse so zahlreich, dass einige 
davon wohl neu gebildet sein müssen. 

Das faserige Gewebe, das die Hóhlung umgrenzt, ist ziemlich weit 
fortgeschritten in seiner Organisation und erhült seine Blutversorgung 
von der Retina. Über den gróssten Teil seiner Flüche hin hat es keine 
Verbindung mit der Chorioidea. An einem Punkt hingegen ist das Pig- 
mentepithel durchbrochen, und eine Verwachsung hat stattgefunden. Die 
Chorioidea ist an dieser Stelle verdickt und leicht infiltriert. Keine Ge- 
fässe scheinen von da aus in die darüberliegende Masse zu gehen. 

Auf jeder Seite der retinalen Masse besteht eine flache Ablösung, und 
der subretinale Raum ist angefüllt mit homogenem Gerinnsel, in dem zahl- 
reiche „Gespensterzellen‘“ liegen. Da sie meistenteils pigmentlos sind, sind 
sie wahrscheinlich Leukocyten, und stammen nicht her vom Pigmentepithel. 
Das Epithel zeigt nichts von Proliferation. Veränderungen der Retina, 
ausser dem Hauptherd, sind sehr unbedeutend und bestehen hauptsächlich 
in leichter Degeneration, wo die Retina abgelöst ist. Die Retina an der 
inneren Bulbushülfte ist normal. 

Einige der grossen Venen nahe dem Herd und peripher davon zeigen 
betrüchtliche Rundzelleninfiltration ihrer Wände. An andern Stellen ist 
die Mehrzahl der Gefässe normal; einige zeigen Verdickung ihrer Wände. 
Die grossen Gefässe auf der Papille sind normal, und so weit als nach 
dem Längsschnitt geurteilt werden kann, sind die zentralen Gefässe frei 
von krankhaften Veränderungen. Papilla und Nervus opticus normal. Die 
Chorioidea ist überall normal. 


Fall II. 
Zusammengefasster Befund. Verlust der Sehkraft am rechten 
Auge eines 26 Jahre alten Mannes, seit einem Monat bemerkt. Aus- 
gedehntes, milchiges, undurchsichtiges Exsudat über dem ganzen Hinter- 
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grunde, unter den retinalen Gefässen. Eigentümliche Gefässveränderungen 
in Gestalt von Ausdehnung, Schlángelung, Schlingen, Schleifen und Knoten 
an den Gefüssen; ebenso auch gewöhnlichere Erscheinungen, wie weisser 
Überzug und Unregelmässigkeiten des Durchmessers. Hämorrhagien und 
Pigmentierung vorhanden. Zwei Monate später Iritis und Sekundär- 
glaukom. 

Pathologisch-anatomischerBefund: Massen von faserigem Gewebe 
zwischen der Retina und Chorioidea nahe der Ora serrata, aber auch in ge- 
ringerem Masse nahe der Papille. Anderweitiges Exsudat, von geschwol- 
lenen Leukocyten veranlasst, im subretinalen Raum. Hämorrhagien und 
Cholesterinkrystalle. Gefässveränderungen hauptsächlich in den peripheren 
Venen — Neubildung, enorme Erweiterung, Thrombose und ein eigen- 
tümlicher Zustand von unvollkommener Färbung und Kernfragmentierung. 

Dieser Fall wurde in der Ophthalmological Society of the United 
Kingdom von Herrn A. Stanford Morton gezeigt. Eine farbige Tafel 
der ophthalmoskopischen Erscheinungen findet sich in Bd. XXVIII, S. 214, 
1908 der Gesellschafts-Berichte. 


Krankengeschichte: 


Henry H., 26 Jahre alt, wurde im Royal London Ophthalmic Hospi- 
tal am 26. XI. 1906 aufgenommen. Ein anscheinend gesunder Mann. 
Kein Bericht über frühere Krankheit; keine Anzeichen für venerische 
Krankheiten. Die Familiengeschichte enthüllt nichts wichtiges. Die radialen 
und temporalen Arterien waren unverdickt. Kein Eiweiss oder Zucker 
im Urin. 

Linkes Auge normal. Sehschirfe ^|.. Das rechte Auge hatte immer 
divergiert und war schlechter als das linke, aber Patient glaubte, dass 
er kleinen Druck damit lesen konnte bis ungefähr einen Monat vor der 
Aufnahme, als er plötzlich einen Nebel davor bemerkte. Sehschürfe — 
Handbewegungen. 

Cornea, Iris, Linse und Glaskórper normal. Enorme Massen von 
undurchsichtigem, milchigem, weissem Exsudat finden sich überall im Hinter- 
grund, ausgenommen nach oben und aussen. Schwacher roter Reflex auch 
in der Macula. Exsudat am dichtesten in der Peripherie. Hinten ist es 
dichter in der Nähe der Gefässe, aber es ist nicht auf diesen Platz be- 
schränkt. Sehnerveneintritt verschwommen zu sehen, erscheint normal. 
Das Exsudat liegt unter den retinalen Gefässen, aber einige sind teilweise 
davon verdeckt, besonders nahe der Papille. 

Sehr cisentütuliche Formen von Gefässerkrankungen sind vorhanden. 
Nahe dem Sehnerveneintritt erscheinen die Gefisse, obgleich verschleiert, 
normal. Die Veränderungen finden sich alle jenseits der 1. Hauptteilung 
der Gefässe, und gewöhnlich noch darüber hinaus. Sowohl Arterien als 
auch Venen sind betroffen. Folgendes sind die hauptsächlichen krank- 
haften Veränderungen: 1. Verengung des Lumen ohne sichtliche Ver- 
dickung der Wand; z. B. in einem Zweig der oberen temporalen Vene. 
2. Weisser Uberzug entlang den Gefiissen. Dies ist selten. 3. Aus- 
dehnung des Lumens. Diese tritt in 2 Formen 
rund. Spindelfórmige Schwellungen finden sich in Zweigen der oberen 
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temporalen und unteren nasalen Venen und der unteren temporalen Ar- 
terie. An einigen Stellen findet sich eine Reihe kleiner, spindelfórmiger 
Ausdehnungen hintereinander, perlschnurartig aussehend. Die runden Aus- 
dehnungen des Lumens liegen gewóhnlich direkt im Verlauf der Gefässe; 
manchmal befinden sie sich seitwürts. Nach oben und aussen, nahe einem 
Ast der oberen temporalen Vene findet sich eine Gruppe solcher Schwel- 
lungen, mit Hämorrhagien vermischt. 4. Schlängelung mit Neubildung von 
Gefässen. Schlingen und Knoten kommen in einem nasal laufenden Ge- 
fiss vor und in seinen Ausliufern. Ein Ast der oberen temporalen Vene, 
der ausserhalb der Macula nach unten geht, hat einen kleinen, glomerulus- 
artigen Knoten von Gefässen in seinem Verlauf. Anastomosen zwischen 
verschiedenen Gefässen wurden nicht sicher festgestellt. 

Hämorrhagien, grosse und kleine, finden sich in verschiedenen Teilen 
der Peripherie des Augenhintergrundes. Einige von ihnen sind rund und 
gleichen den aneurysmenartigen Gefässschwellungen, aber ohne Retlex. In 
dem Teil des Hintergrundes, der frei von Exsudat ist, findet sich fleck- 
formige und flächenhafte Pigmentierung. An einer Stelle oben ragt 
eine Menge Bindegewebes in den Glaskörper vor. 2 Monate später, am 
14. I. 1907, kam der Patient wieder und sagte, dass das Auge 18 Tage 
vorher rot und schmerzhaft geworden sei. Cornea ódematós; graue Be- 
schläge. Iris entfürbt; viele neue Gefässe auf ihrer Oberfläche. Pupille 
dilatiert und unregelmässig. Der Augenhintergrund war, so weit man 
sehen konnte, in ungefähr demselben Zustand wie vorher. Sehschiirfe: 
nur Wahrnehmung von Licht. 7 + 2. Das Auge wurde am nächsten Tage 
herausgenommen. 

Mikroskopische Untersuchung: Vorderer Kammerwinkel auf- 
gehoben. Blut im falschen Winkel und in der anliegenden Wurzel der 
Iris. Iris sehr atrophisch und verdichtet; auf ihrer vorderen Oberfläche 
findet sich eine neugebildete fibröse Membran, die ein Ectropium uveae 
verursacht. Keine hinteren Synechien. Linse normal. Ciliarkórper flach 
und atrophisch, aber frei von entzündlicher Infiltration. Blut im Glas- 
kórper. 

Nicht weit hinter der Ora serrata findet sich eine Masse von 
Bindegewebe zwischen Retina und Chorioidea (Taf. XXI, Fig. 2). Es ist 
sehr gut entwickelt und fast homogen an manchen Stellen; die Kerne 
sind spärlich, die Gefässe eng und spärlich. Es hängt einesteils der Cho- 
rioidea an, und andernteils der Retina, aber die Verwachsung mit der 
Chorioidea erstreckt sich nicht über die ganze Flüche der Masse; beson- 
ders vorn bestehen betrüchtliche, spaltenartige Zwischenrüume zwischen 
den beiden. Diese Zwischenrüume sind oft mit Blut angefüllt, teils frischem, 
teils zerfallendem, und Cholesterinkrystalle enthaltend. Hinten ist die 
Adhäsion inniger und das Pigmentepithel ist mehr durchbrochen. Das 
Epithel ist in das Exsudat proliferiert und bildet darin kleine Knoten 
und epithelbegrenzte Spalten; es reicht an manchen Stellen bis an die 
darüberliegende Retina. Im hinteren Teil der fibrösen Masse finden sich 
eine Anzahl von Cholesterinkrystallspalten, umgeben von Riesenzellen. 

Die Retina liegt dicht der inneren Seite der Masse an und ist ver- 
dickt, degeneriert und in Falten geworfen. Unter dem Exsudat ist die 
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Chorioidea infiltriert, aber weniger verändert, als man erwarten könnte. 
Selbst wo die Adhäsion am allerinnigsten ist, kann die Bruchsche Mem- 
bran nachgewiesen werden. An einem Punkte, nahe der Papille, besteht 
eine ähnliche Adbäsion zwischen Chorioidea und Retina. Eine dritte findet 
sich dicht hinter der Hauptmasse an der Ora serrata. An andern Stellen 
ist die Chorioidea dünn, leer und wahrscheinlich etwas atrophisch. Im 
subretinalen Coagulum dicht unter der Retina findet sich eine dicke 
Schicht von Gespensterzellen. Eine dünne Schicht ähnlicher Zellen begrenzt 
die innere Oberfläche der Chorioidea. 

Die peripheren retinalen Gefässe auf der Seite der fibrösen Massen 
zeigen sehr eigentümliche Veränderungen. In einem Teil der Retina, wo 
für gewöhnlich die Gefässe sehr spärlich und klein sind, sind sie so zahl- 
reich, dass viele davon neu gebildet sein müssen. Sie sind auch dilatiert 
in einem aussergewöhnlichen Grade und werden in Gruppen bis zu sechs 
angetroffen, sich gegenseitig alle berührend oder fast berührend. Die 
Wand ist gewöhnlich dünn, der einer Vene gleichend. An manchen Stellen 
ist sie frei von pathologischen Veränderungen, an andern wieder findet 
sich eine eigentümliche unvollkommene Verfärbung und Fragmentierung 
der Kerne, unähnlich jedem andern mir bekannten Zustand (vgl. auch 
Fall X). An manchen Stellen liegt eine hochgradige ringfürmige Zellinfil- 
tration der Wand vor, aber dies ist ungewöhnlich. Die meisten der Ge- 
fässe sind, so viel sie nur fassen können, vollgepfropft mit Blutkórper- 
chen, und in vielen Fällen sind sie von Blutungen umgeben. Einige der 
dilatierten Gefässe sind angefüllt mit einem homogenen Coagulum, das 
wahrscheinlich frischer oder sogar post mortem gebildet ist, und einige 
enthalten eine Mischung von Blutkörperchen und Coagulum. Einige von 
ihnen, gewöhnlich die nahe der Papille, sind obliteriert und ersetzt durch 
Knoten Bindegewebes, die wahrscheinlich den Ausgang von organi- 
sierten Thromben in dem Lumen darstellen. Manchmal erstreckt sich, 
ohne totale Obliteration, organisiertes Gewebe in das Coagulum von der 
Peripherie her hinein. An manchen Stellen ist ein Lumen, das Blut ent- 
hált, excentrisch in der Masse von organisiertem fibrósem Gewebe vor- 
handen. In solchem in Organisation befindlichen Gewebe zeigt sich oft 
eine Neigung der Kerne zum Zerfall. Die Arterien derselben Stelle sind 
breit und dickwandig, aber zeigen nicht annähernd so ausgedehnte Ver- 
änderungen wie die Venen. In den äusseren Schichten der Retina kommen 
grosse Gefässe vor, die wahrscheinlich zum Teil durch Dilatation von den 
Kapillaren der äusseren Reticularschicht herstammen; zwar liegen einige 
davon ausserhalb der Reticularschicht und müssen daher wohl neu- 
gebildet sein. 

Abgesehen von den Stellen mit Bindegewebsbildung scheinen die 
Veränderungen in der Retina meist sekundär zu sein. Sie ist sehr ver- 
dickt durch Proliferation der Neuroglia und teilweise auch in der Um- 
gebung der erkrankten Gefässe durch Infiltration von Eiweisssubstanz, die 
von ihnen herrühren. Die Körnerschichten sind sehr verbreitert, besonders 
die äussere. Breite ödematöse Spalträume liegen in den äusseren Schich- 
ten. Einige Gruppen von „varicösen Nervenfasern“ finden sich in der 
Nervenfaserschicht. 
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Die Papille ist leicht excaviert, der Sehnerv sehr atrophisch. Die 
Zentralarterie (Serienquerschnitte durch die Papille und den Nerven) ist 
normal, die Vene ist direkt über der Lamina ziemlich schmal, und zeigt 
leichte Zellinfiltration ihrer Wand; aber sie ist nicht verstopft, da man 
ihrem ganzen Verlauf entlang ein klares Lumen, das Blut enthält, 
tindet. 


Fall II. 


Zusammengefasster Befund. Mangelhaftes Sehen seit 1 Jahre 
am rechten Auge eines 7 Jahre alten Knaben. Massen von retinalem Ex- 
sudat unter den Gefässen über den ganzen Augenhintergrund hin, beson- 
ders eine sehr dichte Masse mit 2,5 D Erhebung im der Macula. Atio- 
logie zweifelhaft; die Familiengeschichte ergibt Tuberkulose auf der 
mütterlichen Seite. 4 Jahre spüter Auge wegen Glaukom enucleiert. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Iritis und Sekundärglaukom. 
Weisser Herd in der Macula von einer subretinalen Masse Bindegewebes 
herrührend, ähnlich dem in Fall I gefundenen, aber viel weiter fort- 
geschritten in seiner Organisation (verkalkt), fest der Retina anhaftend, die 
degeneriert ist; lose der Chorioidea, die wenig Veränderung zeigt. Ähn- 
liche kleinere Herde an andern Stellen. Die Gefässveränderungen sind 
beschränkt auf die temporale Peripherie, jenseits des Hauptherdes, und 
besitzen mehr die Form von Dilatation, Verschlingung und Neubildung, als 
von krankhaften Veränderungen der Wand. 


Ich bin Herrn W. W. Sinclair von Ipswich für diesen Fall zum 
Dank verbunden. 
Krankengeschichte: 


7 Jahre alter Knabe, im Sept. 1903 vorgestellt. Als er einen Mo- 
nat alt war, hatte er eine schwere Krankheit, zweifelhafter Natur, durch- 
zumächen. Masern. Die Familiengeschichte ergibt Tuberkulose auf der 
mütterlichen Seite. Rechtes Auge krank seit ungefähr 1 Jahre. R.S = 
‘lo. L. S = $]. Augenhintergrund normal. 

Rechter Sehnerveneintritt ist normal, die Macula bedeckt von einer 
dichten weissen Masse mit pigmentierten Rändern; das Zentrum weist 
gräuliche Farbe auf, ist um 2,5 D über die Retinafláche vorgetrieben. 
Auf dem Gipfel teilt sich eine retinale Arterie in verschiedene kleine 
Áste auf. Über dem ganzen Augenhintergrund sind breite weisse Herde 
von Exsudat zerstreut, die alle hinter den retinalen Gefässen liegen. An 
manchen Stellen finden sich kleine weisse Flecken, und an manchen 
Stellen der weissen Herde sieht man eine gesprenkelte Erscheinung, so 
wie man sie bei Retinitis circinata usw. beobachtet. Diese gesprenkelten 
und weissen Herde neigen dazu, dem Verlauf der retinalen Gefüsse zu 
folgen. Keine Veränderungen in den Gefässen selbst. Leichte retinale 
Hämorrhagie an der alleräussersten Peripherie. 

4 Jahre später wurde das Auge glaukomatös und schmerzhaft, mit 
einer grauen, dem blossen Auge sichtbaren Masse hinter der Linse. 

Mikroskopische Untersuchung: Vorderer Kammerwinkel auf- 
gehoben. Irisstroma verdichtet und zellenreich; gefässreiche fibröse Mem- 
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bran auf seiner vorderen Oberflüche; Eetropium uveae. Der Ciliarkorper 
und seine Fortsätze sind flach und atrophisch. Kein Anzeichen von frischer 
Entzündung am vorderen Augenabschnitt. 

Die Retina ist abgehoben, ausser an der Macula. An dieser Stelle 
findet sich eine knotige Masse tibrösen Gewebes in ihren äusseren Schichten 
und im subretinalen Raum (Taf. XXII, Fig. 5, À). Das Gewebe erscheint voll- 
ständig organisiert und bei starker Vergrösserung fast homogen. Calci- 
fikation ist vorhanden in Gestalt verstreuter, feiner Körnchen und kleiner 
kreidiger Knoten. Einige der kleinen Gefässe sind verkalkt. Es findet 
sich kein wirklicher Knochen. Eine Anzahl kleiner róhrenfórmiger Zwi- 
schenriume, die von dem Pigmentepithel entstammenden Zellen begrenzt 
sind, findet man darin, besonders in der Nähe der Stelle, wo das Gewebe 
der Chorioidea anliegt. 

Die Retina liegt innig dem Gewebe an und ist durch seine narbige 
Zusammenziehung in ein kompliziertes Faltensystem geworfen. Über dem 
Herd und in seiner direkten Nachbarschaft ist die Retina sebr degene- 
riert und enthält breite Cystenräume, die mit Coagulum gefullt sind. Die 
Ganglienzellen- und inneren Körnerschichten sind am wenigsten be- 
troffen. Die retinalen Gefässe an dieser Stelle sind nicht sehr krankhaft 
verändert. Gefässe treten in die Gewebsmasse von der Retina aus ein. 
Eine grosse Gruppe von Cholesterinkrystallen und Riesenzellen findet sieh 
in der Retina über dem Herd an einer Stelle nahe der Peripherie. 

Eine Verbindung zwischen der fibrósen Masse und der Chorividea 
besteht nur an einer kleinen Stelle an der Seite nach der Papille zu. 
Daselbst ist die Chorioidea leicht infiltriert, ihr Stroma verdichtet, und 
viele der Gefässe sind zerstört. Doch wenn man bedenkt. wie beträcht- 
lich die Veränderungen auf ihrer Oberfläche sind, so ist sie verhältnis- 
mässig wenig verändert. Es scheinen keine Gefüsse von der Chorioidea 
in das fibröse Gewebe zu gehen. . 

Abgeschen von dem Herd in der Macula scheinen die Hauptver- 
änderungen in der Retina in der Peripherie und auf der temporalen Seite 
stattgefunden zu haben. An verschiedenen Stellen sind kleine Knoten 
dichten Bindegewebes in den tiefsten Schichten, und an einer Stelle, 
ungefähr auf halbem Wege nach aussen auf der nasalen Seite, findet sich 
eine grosse Masse pigmentierter Trümmer, die eine Cyste bilden, die 
blütenstielartig in den subretinalen Raum hineinragt. 

Die Stäbchen und Zapfen sind überall verloren gegangen; seitwärts 
davon ist die Retina auf der nasalen Seite ziemlich gut erhalten. Auf der 
temporalen Seite kommen Hämorrhagien und Exsudat vor, die ersteren 
hauptsächlich in den oberflächlichen, das letztere mehr in den tieferen 
Schichten. Blutgefässe kommen in aussergewöhnlicher Menge vor, und an 
manchen Stellen geben sie den inneren Schichten der Retina ein ganz 
kavernöses Aussehen. Sie sind fast alle mit Blut vollgefüllt. Meistens ist 
die Wand dünn und nicht krankhaft verändert, der einer Vene gleichend; 
vereinzelt ist sie dick, und das Lumen enthält Coagulum. Die Verbreiterung 
der Gefüsse hórt dicht hinter der Ora serrata auf. 

Der subretinale Raum enthält Coagulum und reichlich Blut. Die 
Chorioidca ist leer und wahrscheinlich atrophisch, doch frei von Infiltration 
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ausser an der Macula. Keine Aushóblung. Die Zentralgefüsse erscheinen 
normal. Der Sehnerv ist nicht bemerkenswert atrophisch. 


Fall IV. 


Zusammengefasster Befund. Verlust des Sehens bei einem 
& Jahre alten Knaben angeblich seit einem Monat, aber sicher seit viel 
längerer Zeit. Enormer, verhältnismässig flacher Herd von Exsudat unter 
den retinalen Gefässen, den grössten Teil des oberen Augenhintergrundes 
einnehmend. Andere kleinere Herde ausserdem vorhanden. Cholesterin- 
krystalle und eine Hämorrhagie. 

Pathologisch-anatomisch: Fast vom Sehnerveneintritt an bis zur 
Ora serrata erstreckt sich eine flache Platte Bindegewebes zwischen 
der Retina und Chorioidea, innig mit der ersteren, lockerer mit der 
letzteren zusammenhängend. Sie enthält Hohlräume mit Trümmern und 
Cholesterinkrystallen angefüllt und zeigt Verknöcherung, die ihr langes 
Bestehen beweist. Ähnliche kleinere Herde nach unten davon. Keine 
krankhafte Gefässveränderung. 


Ich verdanke diesen Fall der ee des Herrn R.W. Doyne. 


Krankengeschichte: 


Cyril H., 8 Jahre alt, wurde am 25. I. 1906 in das Oxford Eye 
Hospital gebracht. Klagen über Verlust des Sehens am rechten Auge, 
angeblich als Folge einer Krankheit vor 1 Monat. Das Auge war divergent 
gewesen seit einer Erkrankung an Masern, 4 Jahre zuvor. Rechts S — nur 
Wahrnehmung von Licht. Links 5 — "|,. Augenhintergrund normal. 

Am :3. März war der Zustand, der sich seit der Aufnahme wenig 
verändert hatte, wie folgt. Der Sehnerveneintritt und seine Nachbarschaft 
waren ziemlich unscharf (Glaskörper nicht ganz klar). Von seinem oberen 
Rande geht ein graues, am äusseren Rande pigmentiertes Band aus. Es 
läuft nach oben und vorn und breitet sich dann fächerartig aus in eine 
grosse Fläche weissen Exsudates, die fast die ganze obere Hälfte des 
Augenhintergrundes einnimmt. Zahlreiche Gefässe laufen von der Retina 
aus auf diese silbrig-graue Masse zu, während verstreut darunter (von 
einem tieferen Niveau aus gesehen) einige Anhäufungen von Geweben 
liegen, die das Licht sehr leuchtend zurückwerfen. Man kann gerade den 
roten Hintergrund wieder genau über der gräulichen Masse sehen, hoch 
oben und aussen oben in der Peripherie. Nahe dem Herd des glänzenden 
Gewebes nach oben innen vom Sehnerveneintritt findet sich ein rótlicher, 
schmaler Herd, der wie eine Hämorrhagie aus einem der benachbarten 
kleinen oberflächlichen Gefässe aussieht. Weit nach unten und aussen vom 
Sehnerveneintritt liegt noch ein weisser Herd, und über den Augenhinter- 
grund verstreut finden sich ein oder zwei schwarze Flecken. Der Glaskörper 
ist voll von beweglichen dunklen Massen verschiedener, meist geringer Grösse. 
Die silbergraue Masse ist nicht von einheitlicher Höhe, und man kann mit 
einer stärkeren Konvexliuse eine Falte (gräulich) sehen, die den oberen 
Teil davon durchquert, nach aussen und leicht nach unten verlaufend. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Cornea, vorderer hammer- 
winkel, Iris, Linse und Ciliarkörper sind normal. 
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Im oberen Bulbusabschnitt liegt eine enorme Masse fibrósen Gewebes 
zwischen der Retina und Chorioidea (Taf. XXIT, Fig. 4). Sie erstreckt sich 
von der Ora serrata bis zu !|, mm Abstand vom Nerveneintritt. Sie hat eine 
flache, plattenartige Gestalt und ist durchweg von ziemlich gleichmässiger 
Dicke, durchschnittlich etwa 0,75 mm dick. Sie ist von sehr dichter Struktur, 
zeigt aber ausgesprochene Faserung bei stärkerer Vergrösserung. Gefässe 
äusserst spärlich und klein; sie fehlen sogar völlig auf grosse Strecken. 
An einer Stelle ihrer hinteren Ausdehnung findet sich eine kleine Knochen- 
masse. Züge von Zellen, die vom Pigmentepithel abstammen, bilden kleine 
Röhren, durchweg begrenzt von einer einfachen Schicht abgeflachter Zellen, 
deren Mehrzahl das Pigment behält, während einzelne das Pigment ver- 
loren haben. An manchen Stellen, besonders in der Nähe der Knochen- 
platte, finden sich kleine Herde von lockererem, mehr gefässreichem, 
Bindegewebe. Gruppen von Cholesterinkrystallräumen und Riesenzellen 
sind ziemlich reichlich vorhanden. An einem Fleck, ungefähr auf halbem 
Wege zwischen der Ora serrata und dem Sehnerveneintritt, liegt ein 
grosser Hohlraum A, teilweise innerhalb des Bindegewebes, teilweise 
zwischen ihm und der Retina. Er ist angefüllt mit strukturlosen Trümmern, 
kleinen Pigmentmengen und losen Pigmentkörnern und kalkartigen Massen, 
teilweise in der Form von verstreuten Körnchen, teilweise zu kleinen 
knotigen Klumpen angehäuft. Eine zweite ähnliche, aber kleinere Höhle 
kommt weiter hinten vor. Es finden sich keine frischen Hämorrhagien 
oder entzündliche Infiltrationen. 

Die Retina ist in der ganzen Ausdehnung des Herdes verwachsen. 
Ihre äusseren Schichten sind überall völlig zerstört. Nach hinten ist die 
Nervenfaserschicht nicht erheblich, wenn überhaupt, verdünnt, und die Gang- 
lienzellen sind noch zu erkennen. Die innere Körnerschicht ist auch gut 
erhalten. Die Gefässe sind weder auffallend zahlreich, noch patho- 
logisch verändert. Bemerkenswert ist die verhältnismässig geringe narbige 
Schrumpfung. 

An der chorioidealen Seite des fibrösen Gewebes sind die Ver- 
änderungen viel weniger ausgesprochen. Fast in ihrer ganzen Ausdehnung. 
ist die Masse getrennt von der Chorioidea Z durch einen spaltenartigen 
Zwischenraum, der auf beiden Seiten vom Pigmentepithel eingefasst ist. 
An bestimmten kleinen Stellen ist das Pigmentepithel durchbrochen, und 
es ist eine endgültige Verwachsung zwischen dem Bindegewebe und der 
Chorioidea zu stande gekommen. An diesen Stellen ist die Chorioidea 
gewöhnlich leicht infiltriert und manchmal ein wenig verdickt; aber zum 
grössten Teil ist sie doch verdünnt und atrophisch. Sie kann ununter- 
brochen unter dem Herd in seiner ganzen Ausdehnung nachgewiesen 
werden. 

In der gegenüberliegenden, unteren Bulbushilfte ist die Chorioidea 
auch leer und degeneriert. Die äusseren Schichten der Retina sind fast 
vollständig zerstört, während die inneren Schichten teilweise nachweisbar 
sind. An drei Stellen sind kleine Herde von Bindegewebe zwischen 
Chorioidea und Retina vorhanden. Einer, klein und dicht pigmentiert, 
liegt an der Ora serrata; der zweite ungefähr 3mm seitwärts vom Seh- 
nerveneintritt gegenüber dem Hauptherd; der dritte näher beim Seh- 
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nerveneintritt. Alle drei gleichen in der Struktur genau dem Herd in 
dem gegenüberliegenden Augenabschnitt. Die Retina befindet sich an dieser 
Seite in situ; sie ist unverdickt und zeigt leichte Gefässveränderungen 
in der Peripherie. 

Die Papille ist nicht ausgehöhlt; der Sehnerv ist mässig atrophisch 
und zellenreich. 


Fall V. 


Zusammengefasster Befund. Abnahme der Sehschärfe am rechten 
Auge seit 2 Jahren bei einer 26 Jahre alten Frau. Im unteren Teil des 
Augenhintergrundes, unter den retinalen Gefässen, eine grosse gelb- 
graue bis eisengraue Masse mit zahlreichen Hämorrhagien auf ihrer 
Oberfläche und krystallischen Massen in ihrer Substanz. Ablösung der 
Retina auf der äusseren Seite. Im Glaskörper Trübungen und einige 
Bildungen von gefässhaltigen Geweben. Wenig oder gar keine Gefäss- 
veränderungen. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Zwischen der Retina und 
Chorioidea eine Masse von dichtem fibrösem Gewebe, dem die erstere 
dichter anliegt als die letztere. In der Masse befindet sich ein Hohl- 
raum, entsprechend dem Hohlraum in Fall I, gefüllt mit Trümmern, 
kalkigen Partikelchen und Cholesterin. Leichte Retinitis proliferans. Reti- 
nale Gefässe normal. 


Ich bin Herrn E. Treacher Collins für die Erlaubnis, diesen 
Fall zu benutzen, verbunden. 


Krankengeschichte: 


Gertrude D., 26 Jahre alt, wurde am 2. II. 1907 im Royal Loudon 
Ophthalmic Hospital aufgenommen, Frühere Krankheiten: Scharlachfieber 
und Masern in früher Kindheit. Nichts wichtiges in der Familiengeschichte. 
. Kein Nachweis von Tuberkulose. Urin normal. Abnahme der Sehschürfe 
des rechten Auges seit 2 Jahren, rapider scit 6 Monaten. Linkes Auge 
normal. S = $, und J. 1. 

Rechts S — Fingerzühlen in 1m. Druck normal. Zarte flottierende 
und glänzende krystallene Glaskörpertrübung. Sehnervenscheibe blass und 
leicht gelblich verfärbt, unscharf begrenzt. Die Gefässe sind nicht offen- 
sichtlich erkrankt. Im unteren Teil des Augenhintergrundes findet sich 
eine breite knotige Masse unterhalb der retinalen Gefässe, mit zart aus- 
sehender Oberfläche und von gelblichgrauer oder eisengrauer Farbe. 
Viele winzige, anastomotische Äste und zahlreiche Hämorrhagien — manche 
von beträchtlicher Grösse — sind auf ihrer Oberfläche sichtbar, und an 
manchen Stellen trifft man glänzende krystallene Massen. Am hinteren 
Rand pfefferkornartige Pigmentveränderung und etwas gelbliches Exsudat. 
Nach der temporalen Seite findet sich eine durchsichtige Netzhautabhe- 
bung, durch welche eine grosse, dicht pigmentierte Struktur mit sehr 
undeutlicher, zarter Grenzlinie gesehen werden kann. Ein Netz von ge- 
schlängelten neuen Gefässen findet sich direkt an der äusseren Seite und 
unter der Sehnervenscheibe, und eine wurmartige, graue Struktur kommt 
gerade nach vorn, unter der Sehnervenscheibe hervor. Nach früheren 
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Notizen waren frische Hümorrhagien beobachtet worden am 6. VII. 1906 
und am 31. I. 1907. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Cornea, Iris, Kammerwinkcel, 
Linse und Ciliarkórper sind normal. 

Die Masse zwischen Retina und Chorioidea besteht aus einer sehr 
dichten und dicken Schicht Bindegewebes (Taf. XXIII, Fig. 5). Sie ist 
schon sehr fortgeschritten in ihrer Organisation, grosse Flüchen sind tat- 
süchlich ohne jeden Kern und fast homogen, bei starker Vergrösserung 
gesehen. In andern Stellen wieder ist die Struktur lockerer und die 
Kerne sind reichlicher vorhanden. Gefässe auffallend klein und verstreut. 
Besonders in ihrem vorderen Teil kommen röhrenförmige Zwischenräume, 
von Pigmentepithel eingefasst, vor. Nach dem hinteren Teil der Masse 
zu und dem gelblichen, oben erwähnten Rand entsprechend, ist ein Spalt 
A sowohl im Bindegwebe, als auch in der darüberliegenden Retina, der 
mit schwach granulierten Trümmern gefüllt ist, unter denen sich kalkige 
Körnchen, ein paar vereinzelte Kerne finden. Cholesterinkrystallriume F' 
findet man zwischen den Trümmern, in den Ecken des Spaltes, im sub- 
retinalen Raum am äussersten hinteren Ende der Masse, zwischen dem 
Herd und der Chorioidea und zwischen dem Bindegewebe selbst. 

Die Retina hängt innig mit der Gewebsmasse zusammen. Sie ist ge- 
fältelt und zusammengezogen in mässiger Ausdehnung und stark degeneriert. 
Flecken von Pigment, Hämorrhagien, Cholesterin und Riesenzellen kommen 
vor. Zum grössten Teil sind die retinalen Gefässe wenig verändert; einige 
zeigen Verdickungen ihrer Wände und einen leichten Grad von Rund- 
zelleninfiltration; an manchen Stellen sind sie von tiefer Pigmentierung 
umgeben. 

Hinten ist die Retina auf eine kurze Strecke von der Chorioidea 
abgehoben; so weit wie die Ablösung reicht, sind die Stäbchen und 
Zapfen verloren gegangen und die Retina ist pigmentiert und stark de- 
generiert, besonders in ihren äusseren Schichten; über diese Stelle hinaus 
wird sie sehr schnell normal und bleibt so für den Rest ihrer Ausdeh- 
nung. In der Nähe der Papille ragen einige feine Gefässe — die in einem 
tibrösen Stroma liegen —, in den Glaskörper vor, ähnlich dem Zustand 
bei Retinitis proliferans. 

Die Chorioidea unter dem massigen Herd ist diinn und degeneriert, 
aber stets zu unterscheiden. Sie ist an manchen Stellen verwachsen und 
da ist sie gewöhnlich leicht infiltriert. Zwischen den Verwachsungsstellen 
und auch auf eine kurze Strecke seitwärts ist sie von der Gewebsmasse 
durch einen schmalen Zwischenraum getrennt, der Gespensterzellen in ver- 
schiedenen Stadien der Zersetzung enthält. Im übrigen ist die Chorioidea 
normal. 

Der Nervus opticus ist wenig, wenn überhaupt atrophisch, und die 
Zentralgefässe erscheinen normal. 


Fall VI. 
Zusammengefasster Befund. Sehschürfe nie gut am linken Auge 


И] 


cines 32 Jahre alten Mannes. Frisches Sekundürglaukom infolge von Iritis. 
Pathologisch-anatomisch: Fibróse Masse zwischen Retina und 
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Chorioidea wie in den andern Fallen. Starke narbige Schrumpfung. Ausser- 
ordentliche Verdickung und hyaline Degeneration von einigen Gefässen. 


Ich bin Herrn E. Treacher Collins für diesen Fall verbunden. 


Krankengeschichte: 


James B., 32 Jahre alt, wurde am 16. IX. 1889 in das Royal London 
Ophthalmic Hospital aufgenommen. Er konnte sich nicht erinnern, je mit 
dem linken Auge gesehen zu haben. Kein Bericht über Verletzung. 
10 Wochen vor dem Datum seiner Aufnahme wurde das Auge schmerz- 
haft und entzündete sich. Rechtes Auge normal. S — "|. 

Das linke Auge zeigt leichte Injektion. Cornea ein ganz klein wenig 
unklar. Pupillenstarre, Iris sehr gefüssreich; einige hintere Synechien. In 
der Linse besteht eine Kapseltrübung. Kein Reflex vom Augenhinter- 
grund. S — keine Wahrnehmung von Licht. Druck -]- 2. Das Auge wurde 
am nächsten Tage herausgenommen. 

Pathologisch-anatomische Untersuchung: Im unteren Teile 
der äusseren Bulbushälfte, gerade hinter der Ога serrata, liegt eine 
knotige Masse, von der Retina bedeckt. Verschiedene andere, weniger 
hervortretende, kleine, kreisförmig verdickte Flecken sind in andern 
Teilen verstreut. Auch findet sich beträchtliche Pigmentveränderung. 

MikroskopischeUntersuchung: Nur einige wenige Schnitte standen 
zur Verfügung. Iris verdichtet und atrophisch. Kammerwinkel aufgehoben. 
Ciliarkörper flach und atrophisch. 

Die Masse im unteren Bulbusabschnitt stellt eine Platte von sehr 
dichtem fibrösem Gewebe zwischen Retina und Chorioidea dar. Züge von pig- 
mentierten Zellen erstrecken sich reichlich nach vorn. Hinten finden sich 
flächenhafte Verkalkung und beginnende Knochenbildung. Die Gefässe 
sind sehr verstreut und klein. 

Die Retina über der Gewebsmasse ist gefältelt und enorm verdickt 
durch Proliferation des Stützgewebes. Pigment findet sich an manchen 
Stellen. Die Gefässe sind sehr erweitert und zeigen öfters auffallende 
Verdickung und hyaline Degeneration ihrer Wände. Nach vorn liegt eine 
kleine Menge fibrösen Gewebes auf der Glaskörperoberfläche der Retina. 
Cholesterinkrystalle und frische Hämorrhagien finden sich weder in der 
Masse, noch in der darüber liegenden Retina. 

Die Chorioidea hängt in grösserer Ausdehnung mit der Masse zu- 
sammen als in den früheren Fällen. Sie ist aber überall darunter nach- 
weisbar. Nach hinten ist sie stellenweise degeneriert. Es findet sich keine 
frische entzündliche Infiltration. Die Lamina cribrosa ist leicht nach 
hinten gebogen, aber der Sehnerv ist nicht sehr atrophisch. 


Fall VII. 

(Einige Diagramme und weitere Einzelheiten findet man in der 
Ophth. Rev. Okt. 1911. S. 289) 

Zusammengefasster Befund. Im rechten Auge eines 29 Jahre 
alten Mannes Entwicklung einer Erkrankung der Retina, charakterisiert 
durch das Vorhandensein von undurchsichtigem weissem und gelbem Exsu- 
dat unter den Gefässen. Gefässveränderungen gering; stets verbunden 
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mitHämorrhagien. Keine Ursache zu entdecken. Während 16 Jahren langsame 
Entwicklung; Verschwinden und Neuauftreten von Exsudat; Zerfallen von 
Flächen in Flecken und Zusammenfliessen von Flecken in Flächen. End- 
gültige langsame Degeneration des Auges mit Druckverminderung. 


Ich bin Herrn Е. Nettleship und Herrn W. G. Laws für Über- 
lassung des Falles verbunden. 


Krankengeschichte: | 


29 Jahre alter Mann. Sehschärfe des linken Auges lebenslang schlecht 
wegen eines Maculacolobom. Im August 1894 nahm die Sehschärfe des rechten 
Auges innerhalb von 2 Tagen schnell ab. In Dezember 1894 wurde der Patient 
von Herrn Nettleship angesehen, der rechts cine Sehschirfe von “go 
und J. 14 fand. Glaskórpertrübungen. Die untere Maculagegend war ein- 
genommen von einem dichten weissen Niederschlag, bestehend in zusam- 
menfliessenden kleinen Flecken, unten begrenzt von den unteren Macula- 
gefüssen; an seiner oberen Grenze und auf der temporalen Seite verlor 
er sich in vereinzelte Pünktchen. Einige dunkle Hämorrhagien an der 
Fovea. Auf der nasalen Seite des Schnerveneintritts ein Herd ähnlicher 
weisser Flecken, aber alle getrennt. Sehnervenscheibe und Gefässe normal, 
Druck normal. 

Der Patient war vollkommen gesund und hatte nie schwere Krank- 
heit durchgemacht; im Schulalter litt er an Epistaxis. Cirkulation gut. 
Gonorrhöe 3 Jahre vorber; keine Syphilis; Urin normal. Blutkoagulabilität 
normal (1910). 

Im Jahre 1895 wurden leichte Veränderungen von Herrn Laws be- 
merkt, in dessen Beobachtung er stand. Die Hämorrhagien in der Macula 
verschwanden und neue Extravasate traten nach unten und aussen auf; 
später erschienen frische fleckförmige Ablagerungen auf der nasalen Seite, 
und einige runde Sprenkel von Hämorrhagie waren in der Hauptmasse 
an ihrem äusseren Rand sichtbar. 


1897 hatten sich die Veränderungen im Augenhintergrund beträcht- 
lich vermehrt. Fleckige und flächenhafte Veränderungen verschiedener 
Art fanden sich in der Peripherie aussen, innen, unten, und unten- 
innen. Die zentrale Platte schien weniger dicht zu sein. Cholesterinkrystalle 
und frische Hämorrhagien waren vorhanden. Keine Ablösung. In einem 
der Flecken war etwas Pigment sichtbar. Die peripheren Veränderungen 
lagen fast alle in der Nähe der Venen, nie entlang den Arterien. Der 
Sehnerveneintritt war hyperämisch und die Venen waren merklich erweitert. 


Während der folgenden Jahre schritt langsam die Entwickluug in 
derselben Weise fort. 1900 begannen sekundäre Veränderungen am hin- 
teren Linsenpol. Das Exsudat zeigte Neigung, in einer Gegend wegzu- 
schmelzen und in einer andern neu aufzutreten. 1901 war das Exsudat 
auf der temporalen Seite zerfallen und ein neuer Kranz hat sich nasal 
gebildet. 1903 und 1905 waren frische Niederschläge und Hämorrhagien 
aufgetreten. 1907 wurden als die hauptsächlichen Merkmale notiert: eine 
„narbenartige Fläche‘ nach oben und aussen vom Schnerveneintritt, 
weisser Überzug einiger Venen und frische Hämorrhagien. 
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Im Febr. 1910, als ich den Patienten das erste Mal sah, betrug die 
Sehschürfe des rechten Auges 3y. Beginnende bandförmige Trübung. 
Pupille trige; Druck — 2. Hintere Synechie unten. Hintere Polarkatarakt. 
Glaskórpertrübungen. 

Ophthalmoskopisch fanden sich ausgedehnte Flüchen von Exsudat 
und Hämorrhagie ausserhalb der Macula und auch nach oben und aussen. 
Oben und innen war keine krankhafte Veründerung sichtbar. Nach unten 
bestand eine ausgedehnte Ablösung mit Exsudat und Hämorrhagie in der 
Peripherie. Die Exsudatherde waren nicht sehr erhöht; sehr dunkel; 
einige zart von Aussehen, einige mit einem eher sehnigen Glanz; die 
Ränder waren an manchen Stellen weich, an andern hart, und mauch- 
mal waren sie in unregelmässige Inselchen zerbröckelt. In der Hauptsache 
lag das Exsudat unter den retinalen Gefässen, doch ausnahmsweise be- 
deckte es sie an den Kreuzungsstellen. Keine krystallenen Niederschläge. 
Wo die Retina abgelöst war, war das Exsudat mit ihr gegangen. 

An verschiedenen Stellen auf dem Exsudat waren winzige rote Punkte 
sichtbar auf oder neben kleinen Venen; sie waren auch bei früherer Ge- 
legenheit bemerkt worden. Es war schwer zu sagen, ob es sich um Aus- 
dehnungen der Gefässe oder winzige Hämorrhagien handelte. Abgesehen 
von diesen waren nur leichte Gefässveränderungen vorhanden. 

Die folgenden Fälle sind früher noch nicht mitgeteilt worden. 


Fall VIII. 


Zusammengefasster Befund. Bei einem 12jährigen Knaben Ver- 
lust des Sehens seit unbekannter, aber augenscheinlich beträchtlicher Zeit. 
Teilweise Ablösung der Retina. Ausgedehnte Herde undurchsichtigen Ex- 
sudates unter den retinalen Gefässen; meist von gelbem, einer von mehr 
sehnigem Aussehen; einige unter dem Niveau der abgelösten Retina. 
Cholesterin im subretinalen Raum darüber. Glaskörpertrübung. Krankhafte 
Gefässveränderungen in Form von weissen Einscheidungen, auf die peri- 
phere Verteilung der Gefässe beschränkt, wo sich auch reichlich Hämor- 
rbagien finden. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Frisches Blut und Trümmer- 
massen — von Blutzerfall herrührend — klumpen sich im subretinalen Raum. 
Die Trümmermassen zeigen verschiedene Stadien der Einlagerung und 
der Organisation durch narbiges Gewebe; Frühstadium bei der Ora ser- 
rata; Mittelstadium auf der nasalen Seite, wo noch eine zentrale Hóhlung 
— umgeben von Bindegewebe — ist; von sehr altem Stadium auf der 
temporalen Seite, wo die zentrale Höhlung vollständig ausgefüllt ist, uud 
das narbige Gewebe, das Knochen enthält, besonders dicht und gefässarm 
ist. In der temporalen Mittelperipherie ist die Retina schr verdickt und 
zahlreiche, enorm erweiterte Gefässe, einige mit erkrankten Wänden, 
finden sich daselbst. 

Krankengeschichte: 

Oscar D., 12 Jahre alt, wurde am 12. II. 1909 im Royal London 
Ophthalmic Hospital in die Behandlung von Herrn Marcus Gunn auf- 
genommen. Am 2. II. hatte die Mutter bemerkt, dass das Aussehen des 
linken Auges matt war, und dass eine weisse Masse in der Tiefe des 
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Auges bestand. Der Knabe schien ganz gesund zu sein. Rechts S = " 
Medien und Augenhintergrund normal. 

Linkes Auge. Äusserlich Auge normal und Linse klar. Pupille auf 
direkten Reiz nicht reagierend. Sehschürfe — schwache Lichtempfindung. 
Druck normal. 

Ophthalmoskopisch findet sich eine breite, zweilappige Ablósung 
auf der nasalen Seite, hell durchscheinend an manchen Stellen, besonders 
oben, aber anderweitig undurchsichtige weisse Flüche enthaltend. Nach unten 
und innen scheint eine gelbe Masse, auf einem tieferen Niveau liegend, 
durch die abgelóste Retina hindurch. Auf der temporalen Seite besteht 
feine staubartige Trübung des Glaskörpers. Unter den retinalen Gefässen 
tinden sich viele grosse Platten undurchsichtigen, gelben Exsudats. Nach 
unten und aussen prominiert eine Masse, und hat einen mehr grün- 
lichen und sehnigen Glanz. Darüber sind einige Cholesterinblättchen im 
subretinalen Raum. Hinten sind die Gefässe normal. In ihren peripheren 
Verzweigungen hingegen zeigen sie beträchtliche Veränderungen und sind 
auf der nasalen Seite tatsächlich alle in weisse Linien umgewandelt. Viele 
Hämorrhagien sind mit ihren letzten Verästelungen verbunden. Temporal 
sind die Veränderungen geringer, aber die Hämorrhagien gleich reichlich. 
Man findet keine aneurysmatischen Knoten, Glomeruli usw., aber mög- 
licherweise sind einige Gefässe neugebildet. 

Da das Auge blind war, und Gliom nicht mit absoluter Sicherheit 
ausgeschlossen werden konnte, wurde es entfernt. 

Pathologisch-anatomische Untersuchung: Das Auge wurde 
in Zenkerscher Flüssigkeit fixiert und horizontal in Serien geschnitten, 
jeder fünfte Schnitt wurde aufgezogen. Alle vorderen Teile sind normal. 
Unter der Ablösung auf der nasalen Seite befindet sich eine Menge blutig 
verfärbten Coagulums, besonders nahe der Oberfläche der Chorioidea. 
Weder die Chorioidea noch die Retina ist sehr verdickt. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Cornea, Iris, vorderer Kam- 
merwinkel, Ciliarkérper und Linse sind normal. 

Die ausgedehnteste und am weitesten fortgeschrittene krankhafte 
Veränderung liegt temporal zwischen dem Sehnerveneintritt und einem 
Punkt etwas über die Macula hinaus. An dieser Stelle, entsprechend dem 
grünlichen, mit dem Ophthalmoskop wahrgenommenen Fleck, finden sich 
reichliche Niederschlige fibrósen Gewebes zwischen Retina und Chorioidea. 
Die Hauptmasse liegt ausserhalb der Macula und ist in Taf. XXIII, Fig. 6 
dargestellt. Sie besteht aus einem dichten, vollkommen organisierten Binde- 
gewebe, das kaum Gefässe und sehr wenig Kerne enthilt. Spaltenartige 
Hohlräume finden sich, begrenzt von Zellen, die vom Pigmentepithel 
stammen, von denen viele ihr Pigment verloren haben. In diesem Ge- 
webe kommen Stellen vor, wo der Bau lockerer, faseriger, zellen- und 
gefüssreicher ist. Diese Stellen trifft man gewöhnlich da, wo die An- 
lagerung an die Chorioidea eine innigere ist als anderswo, und ihre 
Struktureigentümlichkeiten verdanken sie wahrscheinlich der reichlicheren 
Gefässversorgung von den chorioidealen Gefässen aus. In diesen Herden 
finden sich häufig Platten von Knochen in den oberflächlichen Schichten 
der Chorioidea und in dem Bindegewebe auf ihrer Oberfläche. 
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Die Retina ist mit der Exsudatmasse verwachsen, aber scharf ab- 
gegrenzt gegen ihre innere Oberfläche. Sie ist stark degeneriert, be- 
sonders ihre äusseren Schichten, in denen grosse Räume mit ödematöser 
Flüssigkeit gefüllt sind. Die Gefässe an dieser Stelle sind nicht erweitert 
oder verändert, noch finden sich irgendwelche Hämorrhagien. Der Zu- 
sammenhang mit der Chorioidea — obgleich teilweise sehr eng — be- 
steht nicht in derselben Ausdehnung mit der Gewebsmasse. An manchen 
Stellen ist ein deutlicher Zwischenraum zwischen den beiden, der an 
beiden Seiten von Pigmentepithel begrenzt ist. Anderweitig, obgleich ein 
Zusammenhang besteht, sind die inneren Schichten der Chorioidea intakt; 
noch an andern Stellen sind die inneren Schichten durchbrochen und 
eine richtige Gewebskontinuität ist hergestellt. Selbst an solchen Stellen 
zeigt die Chorioidea nur geringe Veränderung, ausser Gefässfüllung 
manchmal einen kleinen Gehalt von Rundzellenintiltration. Kleinere Herde 
finden sich zwischen dem Hauptherd und dem Sehnerveneintritt; sie sind 
von ähnlichem Typus und ebenso vollständig organisiert. Einige davon 
sind ziemlich dicht pigmentiert, durch Proliferation vom Pigmentepithel aus. 

Nasal findet man ähnliche Herde fibrösen Gewebes, aber sie sind 
weniger vollkommen organisiert (Taf. XXIII, Fig. 7). Sie bestehen in aus- 
gedehnten, unregelmässigen, abgeflachten Schichten gefässarmen Binde- 
gewebes, die in ihren Zentren grosse Hohlräume enthalten, mit Trümmern, 
bestehend aus gekörnten Massen, untermengt mit Pigmentkörnern, stellen- 
weise mit den Zerfallsresten von Zellen und mit Cholesterinkrystallen. Chole- 
sterinkrystalle und Riesenzellen findet man auch in der Umrandung ein- 
gebettet. Diese Massen sind mit der Chorioidea nur durch wenige ober- 
flächliche Berührungspunkte verbunden, und obgleich hier und da eine 
kleine Verwachsungsstelle besteht, haben sie meist keine Verbindung mit der 
Retina. Das Bindegewebe ist fast, wenn nicht ganz, frei von Blut- 
gefässen, ausgenommen ganz dicht an der Chorioidea, und scheint haupt- 
sächlich ernährt zu werden von der eiweissreichen Flüssigkeit im sub- 
retinalen Raum. In der Umgebung dieser Massen, und auf der Oberfläche 
der Chorioidea im allgemeinen, findet sich eine Menge von Blutungen; 
es scheint sicher, dass das Bindegewebe entstanden ist durch die all- 
mähliche Organisation von Blut, dass die Fibroblaste abstammen von der 
Chorioidea, die meist an den Stellen der breiteren Verwachsungen leicht 
infiltriert ist. Ein geringerer Grad desselben Prozesses findet sich an 
einer andern Stelle, wo man kleine Flocken Bindegewebes zwischen 
Blut antrifft, auf der inneren Oberfläche der Chorioidea, gewöhnlich mit 
verhältnismässig geringer Unterbrechung des Pigmentepithels. 

Nahe der Ога serrata sieht man auf einer Seite ein Frühstadium 
des Prozesses. In Berührung mit der äusseren Oberfläche der Retina 
finden sich eine Anzahl Trümmer,. Cholesterinkrystalle und Pigmentkörn- 
chen, die letzteren frei im Zentrum des Flecks, aber innen geschwollene 
Gespensterzellen in der Peripherie. Die Organisation ist noch nicht über 
die Bildung von ein paar Bändern fibrösen Gewebes hinausgekommen, 
die anscheinend hauptsächlich von der Retina herstammen, obgleich die 
Chorioidea darunter auch leicht intiltriert ist. 

Abgesehen von den schon beschriebenen Veränderungen, befindet sich 
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auch eine Erkrankung der Retina weit draussen auf der temporalen Seite, 
jenseits der Hauptmasse fibrésen Gewebes (Taf. XXIV, Fig. 8). Sie ist 
um das Vier- und Fiinffache des Normalen verdickt, hauptsächlich durch 
Proliferation der neuroglialen Elemente; die Körnerschichten sind nicht 
mehr unterscheidbar, und die äusseren Schichten sind infiltriert mit 
fibrinösen Niederschlägen. Die retinalen Gefässe, die gross und voll Blut, 
aber nicht auffallend abnorm zwischen dieser Stelle und dem Sehnerven- 
eintritt sind, werden plötzlich enorm geschwollen und geschlängelt und 
sehen manchmal fast aus wie ein kavernöses Angiom. Viele davon müssen 
neu gebildet sein oder sind entstanden durch die kolossale Dilatation von 
vorher unsichtbaren Zweigen. Die meisten haben die Struktur von Venen 
und zeigen wenig Veränderung der Wand; an manchen Stellen findet sich 
etwas Rundzelleninfiltration. Viele enthalten geschichtete Fibrinniederschlüge, 
die ihre Wände umsäumen oder die das Lumen mehr oder weniger ver- 
stopfen; in manchen sind diese Thromben vollständig organisiert. Es 
finden sich Rupturen und Hämorrhagien in dem benachbarten Gewebe, aber 
nicht sehr häufig. Die Arterien sind meist normal; manche von ihnen 
haben verdickte hyaline Wände. Ein oder zwei der peripheren Gefässe 
sind von Pigment eingehüllt. 

An einer entsprechenden Stelle der gegenüberliegenden Seite finden 
sich ein oder zwei kleine Knoten dilatierter Gefässe, aber die Verände- 
rungen sind geringer. Die Zentralgefässe sind frei von Verstopfung, 

bluthaltig, ohne abnorme Erweiterung und ohne krankhafte Veränderung 
der Wände. Abgesehen von gelegentlicher leichter Leukocyteninfiltration 
der Wand, sind die grösseren retinalen Gefässe auch normal. 

Die übrige Retina zeigt nur degenerative Veränderungen — be- 
sonders der äusseren Schichten —, gewöhnlich verbunden mit Ablösung. 
Ein paar kleine Gefässknoten (organisierte Hämorrhagien?) finden sich in 
ihren áusseren Schichten. An der Ora serrata der einen Seite liegt eine 
kleine Menge Bindegewebes auf ihrer vorderen Oberflüche. Gespenster- 
zellen sind reichlich im subretinalen Raume vorhanden, besonders an der 
inneren Oberfläche der Chorioidea; viele davon enthalten Pigmentkörn- 
chen; an mauchen Stellen greifen sie die äusseren Schichten der Retina 
an. Abgesehen von den schon erwähnten Veränderungen ist die Chorio- 
idea eigentlich normal; das Pigmentepithel ist ununterbrochen, aber ab- 
geflacht und ziemlich unregelmässig und hat ein gut Teil seines Pig- 
mentes verloren. Es besteht keine Gefässkrankheit an den ciliaren und 
chorioidealen Gefässen. Der Glaskörper ist verdichtet und teilweise von 
der Retina abgelöst, aber sonst normal. Der Sehnerv zeigt geringe oder 
keine Atrophie. 


Fall IX. 


Zusamıengefasster Befund. Schlechtes Sehen wahrscheinlich 
seit wenigstens 18 Monaten bei einem 6 oder 7 Jahre alten Mädchen. 
Im Augenhintergrunde breite weisse Massen, die um 10D bis 12 D pro- 
minieren, nach unten und aussen von der Macula. Keine Hämorrhagien. 
Gefässe nicht sichtbar erkrankt. 


Pathologisch-anatomischer Befund: Zwei Herde fibrösen Ge- 
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webes zwischen der Retina und Chorioidea. Einer nahe der Macula, sehr 
alten Dasems; der andere, weiter nach aussen, frischer und enthält Cho- 
lesterinkrystallräume und einen Hohlraum, mit Trümmern gefüllt. Retina 
degeneriert. Chorioidea nicht besonders krankhaft verändert. Leichte Ge- 
fissverinderungen. 


Ich bin Herrn Leslie Paton fiir diesen Fall verbunden. 


Krankengeschichte: 


Die Patientin, ein Mädchen von 6 oder 7 Jahren, wurde von Herrn 
Dr. Walter Maurice aus Marlborough nach St. Mary’s Hospital geschickt. 
Das rechte Auge des Kindes batte seit wenigstens 18 Monaten divergiert. 
Schlechtes Sehen wurde bei einer Schulinspektion entdeckt. Nichts Be- 
sonderes in der Familiengeschichte: ein älterer Bruder litt vor 4 oder 
5 Jahren an akuter Osteomyelitis am oberen Ende des Femur. 

Leicht abwärts nach aussen von der Macula befand sich eine weisse 
Masse unter den retinalen Gefássen, die um 8 D bis 10 D etwa vorragte. 
In der áussersten Peripherie in derselben Richtung war ein breiterer 
ähnlicher Herd, ungefáhr 12 D vorragend. Eine verlängerte Brücke weissen 
Exsudats verband die beiden. Es fanden sich keine Hämorrhagien. Die 
Gefässe waren wuhl ein wenig verbreitert, aber nicht sichtlich erkrankt. 
Da Gliom nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte, wurde das 
Auge von Dr. Maurice entfernt. 

Pathologisch-anatomische Untersuchung: Das Auge wurde in 
Zenkerscher Flüssigkeit fixiert, horizontal aufgeschnitten und in Serien- 
schnitte zerlegt, wovon jeder zehnte Schnitt und eine Anzahl zwischendrein 
untersucht wurden. 

Mikroskopische Untersuchung: Normale Strukturen zeigten: 
die Cornea, Iris, vorderer Kammerwinkel, Linse, Ciliarkörper und Retina 
und Chorioidea auf der nasalen Seite. 

Temporal liegen zwei Herde dicht beieinander, einer in der Macula, 
einer ausserhalb und darunter. Die Maculagewebsmasse scheint die ältere 
von beiden zu sein (Taf. XXIV, Fig. 9). Sie misst ungefähr einen Sehner- 
venscheibendurchmesser und besteht aus ganz besonders dichtem Bindege- 
webe und enthält nur wenige kleine Gefässe. Im Zentrum der Masse ist 
ein Herd (in der Figur nicht gezeigt), wo das Gewebe lockerer zellen- und 
fasernreicher ist. Lineare Spalten und Zwischenräume, umsäumt von 
Zellen, die vom Pigmentepithel stammen, finden sich in der Nähe der 
Chorioidea, und zwischen der Retina und der Gewebsschicht besteht eine 
beträchtliche Ansammlung pigmentierter Zellen. Es findet sich kein 
Knochen und kein Zwischenraum, der Trümmer enthält. 

Die Masse hängt eng mit den äusseren Schichten der Retina zu- 
sammen und ist teilweise darin eingeschlossen; in der Peripherie können 
die Netzhautschichten vollständig ringsum in ihrer Umgebung nachgewiesen 
werden, im Zentrum sind sie zerfallen, so dass das Bindegewebe un- 
bedeckt in den subretinalen Raum vorragt. Die darüberliegende Retina 
ist degeneriert, ihre äusseren Schichten sind teilweise zerstört und ent- 
halten ödematöse Räume. Die Ganglienzellen und inneren Körnerschichten 
zeigen verhältnismässig nur leichte Veränderungen und sind überall leicht 
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nachweisbar. An der Fovea ist in der Retina eine kleine Lücke, aber das 
fibróse Gewebe dringt nicht durch ihn in den Glaskórper vor. Auf jeder 
Seite der Gewebsmasse besteht ein gewisser Grad von Ablósung mit 
Coagulum und Gespensterzellen im subretinalen Raum. 


In der Peripherie hat das Exsudat keine Derührung mit der Chorio- 
idea. Uber dem Zentralherd besteht eine leichte Verwachsung, die in 
manchen Schnitten zerstört ist. Die Verwachsung ist ganz oberflächlich, 
die Bruchsche Membran ist an den meisten Stellen intakt. Die Chorioidea 
zeigt hier keine Strukturveründerungen und, abgesehen von dem Vor- 
handensein von ein paar Eosinophilen, keine Infiltration. 


Die Masse weiter nach aussen ist etwa zweimal so breit als die in 
der Macula und, besonders nach ihren oberen und temporalen Grenzen 
hin, weniger weit organisiert (Taf. XXIV, Fig. 10). In diesen Richtungen, 
jenseits der Grenzen des eigentlichen Herdes, findet man eine Anzahl 
Trimmer, bestehend in zerfallenen, geschwollonen Leukosyten, Pigment- 
körnchen und Fibrin. Das Bindegewebe selbst beginut zwischen diesen 
Trümmern als ein loses, zellenreiches, gefässhaltiges Gewebe mit Zwischen- 
räumen, die Gespensterzellen enthalten. Wenn man nach dem Zentrum zu 
vorrückt, wird das Bindegewebe allmählich dichter, und man findet 
beträchtliche Mengen von Cholesterinkrystallen mit Riesenzellen. Nahe 
dem Zentrum findet sich ein kleiner Hohlraum, gefüllt mit granulier- 
ten Trümmern. (Nicht auf der Figur gezeigt.) Nasalwärts und nach 
unten sind die Erscheinungen mehr wie jene des Maculaexsudats, da 
das Gewebe sehr dicht und gefässarm ist und epithelumsäumte Spalten 
enthält. 


Die Chorioidea ist unter diesem Herd etwas verdickt und bedeutend 
mehr infiltriert als an der Масша; etwas Coagulum findet sich im sub- 
retinalen Raume. Die Verwachsung des fibrösen Gewebes mit der Cho- 
rioidea ist ziemlich ausgedehnt, aber nicht sehr dicht. Die darüberliegende 
Retina ist zusammengeknüllt zu einer Anzahl Falten und zeigt dieselbe 
Art von Degeneration wie an der Macula; zahlreiche Gespensterzellen finden 
sich in ihren äusseren Schichten und eine kleine Hämorrhagie findet man 
in der Ganglienzellenschicht. 

Die Retina in der temporalen Peripherie zeigt ein gut Teil Verän- 
derung in Gestalt von Verdickung, Verlust von Stäbchen und Zapfen, 
Verbreiterung der Körnerschichten und Proliferation der Neuroglia. Es 
besteht teilweise Ablösung mit Coagulum uud Gespensterzellen im subreti- 
nalen Raum. 


Die Papille ist normal bis auf eine leichte Proliferation der Neuro- 
glia auf einer Seite. Der Nerv ist normal. Die Zentralgefässe sind voll 
Blut und ganz normal. Alle retinalen Gefässe auf der nasalen Seite sind 
gesund. Über dem Herd sind sie beträchtlich erweitert und einige zeigen 
leichte Leukocyteninfiltration ihrer Wände, aber keine sonstigen Ver- 
änderungen. In der Peripherie ist die Zahl der Gefässe abnorm gross 
und einige sind beträchtlich dilatiert; aber abgesehen von gelegentlicher 
leichter Proliferation des Endotheliums besteht keine Veränderung an 
ihren Wänden. 
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Fall X. 


Zusammengefasster Befund. Links Strabismus convergens seit 
6 Monaten bei einem gesunden, 6 Jahre alten Kind. Glaukom, wahr- 
scheinlich sekundár nach Iritis, seit 2 Wochen. Gelbe Masse mit Há- 
morrhagien auf ihrer Oberfläche hinter der Linse. Rechtes Auge normal. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Iritis, Ectropium uveae, Se- 
kundärglaukom. In der mittelperipheren Region der abgelösten Retina grosse 
Verdickung mit einer eigentümlichen Form von Nekrosis und Infiltration 
mit mononukleären Zellen. An derselben Stelle Gefässerkrankung in der 
Form von Dilatation, hyaline Degeneration und ein ungewöhnlicher Typus 
von unvollkommener Kernverfärbung. Blutung, teilweise frisch, teilweise 
alt und zerfallend, in den äusseren Schichten der Retina und im sub- 
retinalen Raum. 


Diesen Fall verdanke ich dem verstorbenen Herrn W. Ilbert 
Haucock. | 
Krankengeschichte: 


Ethel O., 6 Jahre alt, wurde zu Herrn Hancock am 2. XII. 1908 
gebracht. Sie war ein gut genührtes Kind und hat an keiner Krankheit 
gelitten. Keine Ohreiterung; keine Schwáren oder Hautkrankheit. Herz, 
Lungen und Nieren normal. Die Familie besteht aus 6 Kindern, alle lebend, 
alle gesund, keine Fehlgeburten. Tuberkulose in der Familiengeschichte. 

Sechs Monate zuvor wurde links konvergentes Schielen erst perio- 
disch, dann konstant bemerkt. Zwei Wochen vorher entzündete sich das 
Auge und wurde schmerzhaft und das Kind war mehrmals innerhalb 
2 Tagen unwohl; zur selben Zeit wurde ein weisser Reflex aus der Tiefe 
des Auges bemerkt. 

Die Pupille war weit dilatiert und unregelmässig; hintere Synechie 
und Pigment auf der Kapsel unten. Keine Präcipitate. Die Iris war zu- 
rückgezogen und war fast nach oben verschwunden. Im unteren Teil der 
vorderen Kammer oder in den tiefsten Schichten der Cornea bestand halb- 
mondförmige Trübung. Eine gelbliche Masse lag hinter der Linse; keine 
Gefässe darauf, aber zahlreiche Hämorrhagien. Nirgends erhält man roten 
Reflex. Druck + 2. S = keine Lichtempfindung. Es findet sich eine sub- 
conjunctivale Hämorrhagie nach unten. Rechtes Auge S == ĉl. Augen- 
hintergrund und Medien normal. Das linke Auge wurde entfernt. 

Pathologisch-anatomische Untersuchung: Der Bulbus ist in 
Zenkerscher Flüssigkeit fixiert und sagittal aufgeschnitten. Die vordere 
Kammer enthält Coagulum; der vordere Kammerwinkel ist aufgehoben; 
die Linse befindet sich in situ. Die Retina ist abgelöst und zur Linse 
hinaufgezogen; der subretinale Raum enthält Coagulum, in dem sich ent- 
färbendes Blut befindet. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Cornea ist normal. Es be- 
steht eine sehr breite periphere Verwachsung von Iris und Cornea. Das 
Irisstroma ist zellenreicher und verdichtet. Auf seiner vorderen Ober- 
flàche befindet sich eine dünne, neugebildete, entzündliche Membran, die 
durch ihre Schrumpfung die Iris verkürzt, das Pigmentepithel herum auf 
die vordere Oberfläche gezogen hat, und verursacht, dass der Sphinkter 
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vorwürts gcbogen ist. Diese Veründerungen sind besonders stark auf 
einer Seite, wo die Iris zu einem kleinen Saum reduziert ist und das 
Pigmentepithel fast bis zum Pseudowinkel reicht. Ein paar Leukocyten, 
isoliert und in Gruppen, liegen auf der hinteren Oberflüche der Cornea 
und der vorderen Oberflüche der Iris. 

Der Ciliarkörper zeigt einen mässigen Grad von Atrophie, aber keine 
entzündliche Infiltration; der circumlentale Raum ist breit und frei. Die 
Linse zeigt keine bedeutenden Veränderungen. 

Die Veränderungen in der Chorioidea sind leichter Natur. Nahe 
der Ora serrata haften einige kleine Herde Bindegewebes ihrer in- 
neren Oberfläche auf einer Seite an und verursachen einige Unregel- 
mässigkeit des Pigmentepithels. Einige kolloide Knoten und unregelmässige 
Kolloidsubstanzmassen siud vorhanden. An einer solchen Stelle liegt leichte 
Rundzelleniufiltration; sonst’ ist die Chorioidea normal und zeigt keine 
Gefässerkrankung. 

Die hintere Hälfte der Retina und ein kleiner Bezirk nahe der 
Ога serrata zeiren nur die degenerativen Veränderungen, die man ge- 
wöhnlich bei Netzhautabhebung findet — Verlust der Stäbchen und 
Zapfen, Verbreiterung und Atrophie der Körnerschichten, Proliferation der 
Neuroglia und Ödem besonders in den äusseren Schichten. Auf einer 
Seite ist aueh ein Teil des unpigmentierten Epithels abgehoben. 

In der mittel-peripheren Zone sind die Veränderungen von höchst 
ungewöhnlicher Art. Die Retina (B) ist um das fünf- oder seclisfache 
ihrer Norm verdickt und hat eine eigentümliche Art von Nekrose durch- 
gemacht (Fig. XXV, Fig. 11). An manchen Stellen erstreckt sich diese 
Nekrose durch ihre gauze Dicke hindurch; anderweitig ist eine dünne 
Schicht nieht nekrotischen Retinagewebes an der äusseren und inneren 
Grenze erhalten; die äusseren Schichten sind stärker als die inneren be- 
troffen. Die nekrotischen Teile bestehen aber nicht nur aus retinalem 
Gewebe; sie sind gestopft voll von mononukleären Zellen, deren Kerne 
meist unterscheidbar sind, obgleich sie die diffuse, schwach violette Ver- 
fürbung zeigen, die toten oder sterbenden Zellen eigentümlich ist (Taf. XXV. 
Fir. 13). Pigmentkörner, teils intra-, teils extracellulär, und Fibrin- 
niederschläge finden sieh hauptsächlich in den äusseren Schichten; an 
manchen Stellen bestehen beträchtliche Gruppen pigementierter Zellen. 
und die Gefässe sind manchmal, obeleich selten, umhüllt. An einer Seite 
ist die Retina weniger verdickt, aber sie ist sehr gefültelt und die Nekrose 
ist sogar weiter fortgeschritten. 

Blutungen finden sich in den äusseren Schichten der Retina und auf 
ihrer Aussenseite; sie sind teils frisch, teils alt und zerfallen in Herde 
pigmentierter, granulärer Trümmer, an denen sich Cholesterinkrystalle 
und Riesenzellen finden (Taf. XXV, Fig. 12). Das subretinale Congulum 
ist reichlich mit Blut vermischt. Im  Glaskórper. direkt hinter der 
Linse, findet sich eine beträchtliche Menge nengebildeten Rindegewebes 
(Taf. XXV, Fig. 11, M). Sie ist eng verbunden mit der Retina, erhält 
Getässe von ihr und ist mit der Pars plana des Ciliarkörpers durch ein 
paar Binder verwachsen, die nicht das Epithel durchbrechen. Eine be- 
trächtliche Menge von Blut ist daruntergemischt und es kann kein Zweifel 


Uber Retinitis exsudativa (Retinitis haemorrhagica externa). 901 


bestehen, dass das Bindegewebe von einer organisierten Blutung aus der 
Retina herstammt. 

Die Gefässveränderungen in der mittel-peripheren Regiou sind nicht 
weniger seltsam (Taf. XXV, Fig. 13). Die Gefässe sind bedeutend breiter, 
zahlreicher und geschlängelter als normal. Die Venen besonders sind 
sehr dilatiert und mit Blut gefüllt; viele davon zeigen Fibrinnieder- 
schläge auf ihren Wänden, oder Stränge gehen durch das Lumen; einige 
sind vollständig verstopft durch fibrinöse Pfropfen; es scheint hier keine 
Organisation solcher Thromben zu bestehen. Die fibröse Wand dieser 
dilatierten Venen ist gewöhnlich nur wenig verändert; die andern Ge- 
fässe dieses Teiles hingegen — ob alle davon Arterien sind, ist nicht 
sicher — zeigen enorme Verdickung und hyaline Degeneration (С). 
Zwischen dem hyalinen Material finden sich manchmal einige blasse 
Kerne. An manchen Stellen scheint es, als wäre das Lumen direkt an- 
gegriffen, da sich zwei oder drei kleine Kanäle in einer Masse hyalinen 
Materials finden; manche der Gefässe sind vollständig blockiert. Mit van 
Giesonfärbung nelmen diese Gefässe eine schwächere Rosanuance als 
normal an. 

Sowohl in den verdickten als auch in den dilatierten Gefässen fehlt 
das Endothelium stellenweise; häufiger proliferiert es in das Lumen (A, 2) 
und, obgleich meist besser gefärbt als die umgebenden Gewebe, zeigt es 
doch dieselbe Fragmentation und mangelhafte Verfürbung der Kerne. Im 
allgemeinen ist da, wo die Gewebe besser gefärbt sind, auch das Endo- 
thelium besser gefärbt. An manchen Stellen ist das Lumen ganz ausge- 
füllt mit proliferiertem Endothelium (2). 

Alle diese Veränderungen beschränken sich auf den nekrotischen 
Bezirk der Retina. Die Zentralarterie ist möglicherweise diekwandig, aber 
da sie längs durchschnitten ist, kann dies nicht mit Sicherheit bestätigt 
werden; die Gefässe am Stiel der abgelösten Retina sind normal; und 
normale Gefässe findet man auch jenseits des nekrot'schen Bezirks. 

Der Nervus optieus zeigt Atrophie miissigen Grades, und die Lamina 
cribrosa ist sehr leicht nach rückwärts gebogen. 


Epikrise. 

In meiner früheren Arbeit teilte ich meine eigenen und die ver- 
öffentlichten Fälle dieser Krankheit in 3 Gruppen: 1. Fälle olıne 
grobe Gefässerkrankung, 2. Fälle mit auffallender Gefässveränderung. 
und 3. Fälle mit arterio-venöser Kommunikation. Die letzte Gruppe 
enthielt keine persönlichen Beobachtungen von mir selbst, sondern 
bezog sich auf eine Krankheit, die zuerst von Fuchs beschrieben 
wurde, und neuerdings der Gegenstand wichtiger Forschungen von 
Hippel war (v. Graefe’s Arch. £ Ophth. Bd. LXXIX, 2. S. 350. 
1911), bei der die Arterie und Vene, die einen Teil. des Augenhinter- 
grundes versorgen, enorm erweitert sind und in einen rosa oder gel- 
ben Herd in der Peripherie untertauchen. Die Krankheit gleicht dem 
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vorliegenden Zustand durch Vorkommen bei jungen Leuten und da- 
durch, dass sie häufig verbunden ist mit Exsudatmassen im Augen- 
hintergrund. Die letzte pathologisch-anatomische Untersuchung von 
v. Hippel!) hingegen, die die frühere Arbeit von Treacher Collins 
und Czermak bestätigte, scheint zweifellos zu beweisen, dass der 
Zustand in Wahrheit eine Angiomatosis der Retina und daher ver- 
schieden von den hier berichteten Fällen ist. Aus diesem Grund 
unterlasse ich weitere Betrachtung dieser Gruppe. 

Ausgedehntere Beobachtungen haben auch Zweifel darüber auf- 
kommen lassen, ob es rätlich ist, die Einteilung in die beiden andern 
Gruppen aufrecht zu erhalten. Es ist wahr, dass der Unterschied 
zwischen extremen Beispielen beider sehr bedeutend ist, aber die 
Ähnlichkeiten sind wahrscheinlich grösser als die Unterschiede, das 
Auseinanderhalten primärer und sekundärer Veränderungen ist gar 
nicht sicher, und es kommen Formen vor, die vorübergehend sind. 
Weitere Untersuchungen mögen neue Unterscheidungspunkte hervor- 
bringen, aber inzwischen werde ich sie zusammengruppieren. 


Klinische Merkmale. 


Die Krankheit kommt fast immer bei Jungen Menschen vor. Es 
ist richtig, dass sich weisse Exsudatmassen unter den retinalen Ge- 
fässen nicht selten an der Macula bei alten Personen finden (z. B. 
Walker, C. H., Trans. Ophth. Soc. XVII. p. 64. 1897: Jessop, W. 
H. H., Trans. Ophth. Soc. X XIII. p. 384. 1903; Batten, R., Trans. 
O phth. Soc. XXIV. p. 127. 1904; Shoemaker, W. T., und Hos- 
mer, C. M., Trans. Amer. Ophth. Soc. XI. pt. 2, p. 320. 1907), aber 
diese Fälle sind meist verbunden mit seniler Gefässerkrankung; ihre 
Pathologie ist wahrscheinlich dieselbe — Hiümorrhagie in. den. áusse- 
ren Schichten. der Retina und 1m subretinalen Raum —, aber ihre 
Atiologie ist versehieden. In den vorliegenden Serien ist das Durch- 
schnittsalter aus einigen 46 Fällen ungefähr 16 ‚Jahre. Der Zustand 
kommt häufiger beim männlichen Geschlecht vor, im Verhältnis von 
26 zu 13 (Alter bei einigen Fällen nicht angegeben). Das rechte 
Auge ist öfter befallen im Verhältnis von 23:14; es liegen zwei 
zweiseitige Fälle in der Literatur vor |Schieck (2), Weinstein]. 

Bei der grossen Mehrzahl der Fälle ist das Allgemeinbefinden 
der Patienten ausgezeichnet. Nur sehr ausnahmsweise bestehen Symp- 

1) Vel. auch eine pathologisch-anatomische Untersuchung, unglücklicher- 


weise an altem Material und daher unvollständig, von Griffith und Ormond. 
Trans. Ophth. Soc. of United Kingdom. Vol. XXIX. p. 219. 1909, 
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tome, die fiir Tuberkulose verdächtig sind, wie z. B. Anzeichen in 
den Lungenspitzen [Krauss und Brückner (1), Wagenmann], 
Bronchialkatarrh [Krauss und Briickner (2)], tuberkulóse Erkran- 
kung des Knies (Carpenter und Stephenson; zweifelhafter Fall), 
Erweiterung der cervicalen Driisen. Die Tuberkulinreaktion war in 
Krauss und Briickners 1. Fall positiv; negativ im 2. und im Fall 
von de Schweinitz. Unter andern Bedingungen, die notiert worden 
sind, sollen erwähnt werden: Anämie, Pyorrhoea alveolaris und Acne. 
Beim Fall de Schweinitz zeigte eine gründliche Untersuchung des 
Blutes keine Abnormität; in meinem Fall VII und in dem Fall von 
Greeves wurde die Blutgerinnungsfähigkeit normal befunden. 

Die in der Vorgeschichte der Patienten erwähnten Befunde sind 
;o verschiedenartig und unbeständig, dass keiner davon wahrschein- 
lich in ätiologischer Verwandtschaft mit der Krankheit steht. Folgen- 
des ist berichtet worden: Keuchhusten, Ziegenpeter, rheumatisches 
Fieber gefolgt von Herzklopfen, Tonsillitis, Malaria, Verletzung, Al- 
buminurie (nur einmal, verbunden mit mitraler Herzkrankheit). 
Masern und Scharlachfieber sind mehrmals genannt worden, aber 
ohne Beweis für eine Beziehung zu dem Anfang der Krankheit. In 
3 Fällen (Fall VII, Nettleship, Weinstein) wird von einer frü- 
heren Neigung zu Epistaxis berichtet. 

Erkundigungen in der Familiengeschichte sind gewöhnlich ebenso 
ergebnislos. Nur in Fall III und in den Fällen von Guaita, Krauss 
und Brückner, Weltert und Siegrist, und de Schweinitz be- 
stand ein Verdacht auf Phthisis. In keinem Fall ist der Beweis 
hereditärer Syphilis erbracht; in dem Fall von Geuns war ein 
Schanker des Augenlides dagewesen. In de Schweinitz’ Fall er- 
gab die Familiengeschichte verschiedene Gefüsserkrankungen — Apo- 
plexie, Herzschwäche, usw. 

Wegen ihres chronischen Verlaufes und da sie meist einseitig 
auftritt, verlaufen die ersten Stadien der Erkrankung meist unbe- 
merkt und es ist selten möglich gewesen, das Datum des Ausbruches 
genau festzusetzen oder eine sehr frühe ophthalmoskopische Unter- 
suchung vorzunchmen. Beim Fall Schieck war die angenommene 
Dauer 4 Wochen; in Fall II 1 Monat; bei Feilchenfeld, Weltert 
und Siegrist 3 Monate; Fal X 6 Monate; Fall I 9 Monate; 
Fall III 1 Jahr. Bei Fall VII, bei dem am andern Auge ein Ma- 
culacolobom bestand, war der Beweis gut erbracht, dass die Sch- 
schürfe nur 4 Monate vorher abgenommen hatte; dieser Fall ist 
unter denen, bei denen die Ausbruchszeit am besten beglaubigt ist. 
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Beim Fall von de Schweinitz war auch sicher bewiesen, dass das 
Auge 14 Monate zuvor normal gewesen war. In Fall I schienen die 
pathologischen Veränderungen nicht sebr alten Datums zu sein. Dem 
Bericht des Patienten ist nicht sehr viel Gewicht beizumessen. In 
Fall IV war die vermutete Dauer 6 Wochen, aber das Auge diver- 
gierte, und das Exsudat zwischen Retina und Chorioidea war voll- 
stindig vernarbt, enthielt Knochen und muss seit Jahren bestanden 
haben. Abweichung des betroffenen Auges, die wahrscheinlich langes 
Bestehen der Erkrankung anzeigt, fand sich auch ın Fall I und II 
(vermutete Dauer 9 und 6 Monate bzw.) und auch in 3 andern 
Е:Шеп in der Literatur, von denen in 2 die Erkrankung ein Jahr 
oder weniger bestanden haben soll. Ein Widerstreit zwischen der 
angenommenen Dauer und dem hohen Grad der Organisierung der 
fibrósen Massen scheint sich auch in den Fällen von Treacher 
Collins und Guaita zu zeigen. Bei 5 Fällen war die Ent- 
deckung des Fehlers zufällig. Als Beispiele für langes Bestehen sollen 
erwähnt sein Fall VI (so lange sich der Patient erinnern konnte), 
Fall VII (16 Jahre), Snell (9 Jahre), Guzmann (1) (5 Jahre), 
Brailey (wahrscheinlich seit der. Geburt, 3!/, Jahre), und Gunn 
(3 Jahre). Es ergibt sich daraus, dass die meisten Untersuchungen 
erst möglich waren, als die Erkrankung schon verhältnismässig vor- 
geschritten war, und dass nur wenig über ihren tatsächlichen Anfang 
bekannt ist. 

Im Frühstadium sind die Cornea, vordere Kammer, Iris und 
Linse stets normal; Glaskörpertrübungen, gewöhnlich leicht und 
manchmal glänzend, scheinen eher Regel als Ausnahme zu sein. 
Das Exsudat im Augenhintergrund kann vorkommen in der Form 
eines einzigen Herdes, aber gewöhnlich sind mehrere da; es findet 
sich nicht selten eine besonders ausgedehnte und prominente Masse, 
mit kleineren zerstreuten Herden von demselben oder von ganz wenig 
verschiedenem Typus. Der Hauptherd liegt gewöhnlich im hinteren 
Teil des Augenhintergrundes entweder nahe der Sehnervenscheibe, die 
er teilweise umgeben kann, oder an oder nahe bei der Macula; er kann 
um die Macula herum verteilt sein, ähnlich etwa der Form der Retinitis 
circinata, und zungenförmige Ausläufer können davon nach der Pe- 
rpherie zu laufen. Ausnahmsweise ist die Erkrankung hauptsächlich 
peripher. Nicht selten zeigt das Exsudat eine allgemeine Neigung, 
dem Verlaufe der Hauptgefässe der Retina zu folgen. Es kann 
äusserst ausgedehnt sein und so viel als ein Drittel des ganzen Au- 
genhintergrundes einnehmen (Fall IV). 
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Im Frühstadium sieht das Exsudat wollig aus, weiss oder gelb- 
lichweiss und sehr dicht und undurchsichtig. Oder das Zentrum 
kann gelb sein und die Peripherie weiss. Es kann ein glitzerndes 
Aussehen „wie Borax-Krystalle“ (Weinstein) haben, oder kann grau 
sein mit weissen retikulierten Flächen. Die Farbe war in Guaitas 
Fall rosenrot. Ältere, narbigere Herde haben öfters einen mehr grün- 
lichen, sehnigen Glanz, und Herde beider Art können in ein und 
demselben. Auge bestehen (Fall VIII) In frischen Fällen ist der 
Rand oft wollig und weich, oder er kann in eine Anzahl kleiner, 
inselartiger Flächen zerbróckeln; ähnliche kleine Herde können im 
übrigen Hintergrund vorkommen. Bei älteren Herden ist der Rand 
gewöhnlich hart und scharf abgesetzt. Die Oberfläche kann knotig 
sein (de Schweinitz) und kann von einem grauen Schleier über- 
zogen sein (Paton und Parsons). In den Fällen von Gunn und 
Weltert und Siegrist wurden runde, durchsichtige Körper auf der 
Oberfläche, „wie Öltröpfchen“, beschrieben. Oeller beschreibt seichte 
Eindrücke. 

Wahrscheinlich ist in allen Fällen das Exsudat wahrnehmbar 
prominent, gewöhnlich um ungefähr 1,5 D bis 4,5 D, aber manch- 
mal bis zu 10 D oder 12 D (Fall IX). Ein Herd kann besonders 
prominent sein und kann narbiger als der Rest erscheinen oder kann 
in der Farbe abweichen (Gunn, Krauss und Brückner, de 
Schweinitz). 

Hämorrhagien sind sehr allgemein und fehlen tatsächlich nie 
bei starker Gefässveränderung. Sie finden sich gewöhnlich in der 
Nähe kleinerer Gefässe, und man hat sie im Verlauf der Krankheit 
kommen und verschwinden sehen (Fall VII). Ihre gewöhnliche Lage 
ist auf dem Gipfel der Masse, oder in ihrer Peripherie. 

In einer grossen Anzahl von Fällen finden sich glitzernde Punkte 
und Herde von Cholesterin. In Fall II, III und X wurden sie, ob- 
gleich nicht klinisch, doch mit dem Mikroskop gefunden. Sie können 
in Teilen des Augenhintergrundes vorkommen, die frei von Exsudat 
sind. 

Ein gewisser Grad von Pigmentation entweder in den Herden 
selbst oder anderweitig im Augenhintergrund ist nicht selten, besonders 
in späteren Stadien der Erkrankung. Manchmal hat die Pigmentie- 
rung das gewöhnliche Aussehen proliterierten Pigmentepithels; an 
andern Stellen ist sie mehr grünlich und weniger scharf abgesetzt 
und lässt eher verändertes Blutpigment vermuten. Ausnahmsweise 
kann Überzug der peripheren Gefüsse bestehen. 
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Ein sehr charakteristischer Zug der Krankheit ist, dass der 
Hauptteil des Exsudats unter den retinalen Gefässen liegt. Meistens 
liegen sie ganz frei an der Oberfläche; gelegentlich scheint an man- 
chen Stellen ein leichter Hauch darüber zu liegen (Fälle II und VII, 
Nettleship, de Schweinitz), wirkliches. Verbergen eines Teiles 
eines Gefässes ist ganz ausnahmsweise (Krauss und Brückner, 
Hancock, Feilchenfeld). 

In einer beträchtlichen Anzahl Fälle zeigen die retinalen (se- 
fässe keinen ophthalmoskopischen Krankheitsbefund (z. B. Fall IV), 
oder höchstens Schlängelung über den Exsudatherden. In andern 
Fällen wieder können leichte Veränderungen vorkommen und können 
während des Krankheitsverlaufes auftreten, wie Glanz der Arterien, 
Eıweiterung der peripheren Gefässe und weisse Einscheidung. In 
einer Minderzahl von Fällen (ungefähr 18 von 46; Fall II und 
Oellers Fall sind typische Beispiele) tritt Gefässerkrankung viel 
mehr in den Vordergrund und kann das ophthalmoskopische Bild 
beherrschen. In diesen Fällen weichen auch die Gefässveränderungen 
stark vom üblichen albuminurischen oder senilen Typus ab. Nahe 
am Sehnerven sind die Gefüsse normal oder sind nur wenig erweitert 
oder geschlängelt. Die Hauptveränderungen finden sich in den klei- 
neren Ästen über die 2. und 3. Teilung der Gefässe hinaus, und die 
Venen sind viel mehr befallen als die Arterien. Ohne sichtliche Er- 
krankungen der Wände können fusiforme und perlenförmige Erweite- 
rungen an den Gefässen vorkommen; manchmal findet man eine An- 
zahl dicht beieinander, was ihnen ein rosenkranzartiges Aussehen gibt. 
Kleine runde rote Herde kommen auf den Gefiissen oder an der Seite der 
Gefiisse vor, bei denen es schwer ist festzustellen, ob sie Ausdehnun- 
gen des Lumens oder winzige Hümorrhagien sind (Fülle II und VIT). 
An manchen Stellen findet man Schleifen, Schlingen und kleine 
Tortuositäten, und kleine Gefässbüschel, wahrscheinlich neu gebildet, 
zeigen sich in Form von kleinen Bürsten und Glomeruli. Anasto- 
mosen können sich zwischen den abnormen Gefässen gebildet haben. 
Verstopfung eines kleinen Gefässes wurde von Doyne bemerkt; in 
seinem Falle und in dem Fall von Krauss und Brückner wurden 
bei einigen Gefüssen einige weisse Bezirke zweifelhafter Natur ge- 
funden. Die Gefüssveründerungen kónnen auf eine besondere Region 
beschränkt sein. Die üblicheren Formen der Gefüsserkrankung kön- 
nen zur gleichen Zeit da sein und das ganze ein sehr eigentümliches 
und ungewöhnliches Bild bieten. 

Die Veränderungen an der Sehnervenscheibe sind gewöhnlich 
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unbedeutend. Sie kann ganz normal sein, aber wahrscheinlich ist sie 
des öfteren hyperämisch und ihr Rand ein wenig unscharf. Die nach 
normalen Teilen des Augenhintergrundes laufenden Gefässe können 
etwas erweitert und geschlängelt sein. Im Fall Nettleship war der 
Sehnerveneintritt grau; bei Gunn leicht ausgehöhlt. Bei Guzmanns 
Fall fanden sich einige kongenitale Überbleibsel darauf. 

Der weitere Verlauf wird am besten illustriert durch Fall VII. 
Wenn die Beobachtung sich auf eine beträchtliche Reihe von Jah- 
ren erstreckt, findet man eine langsame Progression und Entwicklung. 
Selbst wenn keine wirkliche Zunahme des Gesamtbetrages des Ex- 
sudates stattfindet, können doch Veränderungen vor sich gehen — 
Ausdehnung in einer Richtung und Schrumpfung in einer andern, 
Zerbröckeln von Flächen in Punkte oder Ineinanderfliessen von 
Flecken zu Flächen, Niveauveränderungen, Auftreten und Verschwin- 
den von Blutungen usw. Es ist aber immerhin sicher, dass einige 
der Exsudate durch Umwandlung in dichtes, narbiges Gewebe dauernd 
werden, und es ist möglich, dass vollständige Vernarbung in manchen 
Fällen eine totale Obsolescenz herbeiführen kann. Im Fall Pincus 
wird gesagt, dass das Exsudat verschwunden sei und nur unbedeu- 
tende atrophische Herde zurückliess, aber volle Details sind nicht 
gegeben. Schiecks 2. Fall war auch gebessert. 

Auf der andern Seite zeigen einige Fälle einen langsamen aber 
sicheren Fortschritt. Wo Gefässveränderungen vorliegen, kann ein 
Gefüss oder die Ausdehnung an einem Gefüsse platzen und eine 
grosse retinale Hämorrhagie veranlassen (Oeller), oder eine Glas- 
kórperblutung (Guzmann), die von Retinitis proliferans gefolgt sein 
kann (Fälle II, V). In späteren Stadien besteht meist eine Netzhaut- 
ablösung, gewöhnlich in Gestalt einer Falte auf der Seite des mäs- 
sigen Exsudats beginnend (Fall V), oder in der Peripherie (Wein- 
stein). Sie kann steil und prominent sein, und kann total werden 
(Fall X). Nicht selten sieht sie fester als eine gewöhnliche Ablösung 
aus, als ob die Retina von hinten gestützt würde. Cholesterinblätt- 
chen können durch die abgehobene Retina hindurch sichtbar sein 
(Fall VIII). Im Fall Bickerton fand sich zuerst eine starke Schwel- 
lung neben dem Sehnerveneintritt, die später abflachte, während zur 
selben Zeit Massen von Exsudat — unter den retinalen Gefüssen — 
den Sehnerveneintritt umgebend und sich nach allen Richtungen hin 
ausbreitend gefunden wurden. Es besteht kein Zweifel, dass in die- 
sem Falle eine Exsudatmasse geplatzt und sich in den subretinalen 
Raum ergossen hatte Im Fall Snell hatte auch anscheinend der 
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Bruch eines Cholesterin enthaltenden Hohlraums eine Iritis zur Folge, 
bei der die Iris mit Krystallen besüt war. 

Das Endresultat, besonders wenn erhebliche Gefüsserkrankung 
vorliegt, ist anscheinend meist partielle oder totale Erblindung, und 
in einigen Fällen Verlust des Auges. Die Retina löst sich voll- 
ständig ab, ausgenommen dann, wenn sie tatsächlich durch narbiges 
Gewebe an der Chorioidea niedergehalten ist (Fälle II, III, VIII, 
X). Sekundäre Katarakt entwickelt sich. Zeichen subakuter Iritis, 
wie in Fall II, sind vielleicht nicht so allgemein, wie das unbe- 
merkte Vorkommen von hinteren Synechien, mit Entwicklung neuer 
Gefüsse und Membranen auf der Iris, Zurückziehuug der Iris, Ec- 
tropium uveae und Pricipitate auf der Hintertliche der Cornea. 
Diese Veränderungen können zu Druckverminderung führen (Fall 
VII), oder können anderseits Aufhebung des vorderen Kammerwin- 
kels und Glaukom verursachen (Fall II, X, Eversheim). 


Pathologische Anatomie. 

Das konstanteste und wesentlichste Charakteristicum der Er- 
krankung ist das Vorhandensein einer Masse Bindegewebes zwischen 
der Retina und Chorioidea. Sie kann lokalisiert und prominent 
sein, oder, seltener, eine ausgedehnte, diffuse, abgeflachte Schicht 
bilden (Fall IV). Im Frühstadium kann das Bindegewebe ver- 
hältnismässig locker und zellenreich sein (Fall I, IX), aber gewöhn- 
lich ist es sehr dicht und gefässarm und die Faserung kann undeut- 
lich sein. Verkalkung kann vorkommen in der Form von verstreuten 
Körnchen oder kleinen konglomeraten Massen, und wirklicher Kno- 
chen kann sich finden wahrscheinlich meist dann, wenn die Chorioi- 
dea an dem Prozess teilnahm. 

In vielen Fällen findet sich ein Hohlraum in einem Teile des 
Bindegewebes. In frischeren Stadien der Krankheit können wohl 
rote Blutkörperchen und Leukocyten darin nachgewiesen werden, 
und Fibrinmassen kónnen sich sowohl in der Höhlung selbst, als 
auch in der darüberliegenden Retina finden (Fall I). In späteren 
Stadien zerfällt der Inhalt in nicht unterscheidbare granuläre pig- 
mentierte Trümmer, mit eingestreuten Cholesterinkrystallen. Das be- 
nachbarte narbige Gewebe greift allmählich auf den Hohlraum über 
und kann seine vollständige Obliteration veranlassen (Fall III); oder 
ein kleiner Raum, der kalkıge Partikelchen, Cholesterinkrystalle und 
strukturlose Trümmer enthält, bleibt dauernd bestehen (Fälle IV, V). 

Die Hauptverbindung des massigen Exsudats besteht mit den 
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üusseren Schichten der Retina, die manchmal ihre Peripherie teil- 
weise einhüllen. Die darüberliegende Retina ist degeneriert, cystisch 
und kann viele geschwollene, degenerierte Leukocyten enthalten. 
Eine Verbindung mit der Chorioidea besteht in Frühstadien 
nicht (Fall I). Allmählich im Verlaufe der Krankheit wird die Cho- 
rioidea leicht infiltriert, und in späteren Stadien können sich Ver- 
wachsungen bilden, aber sie haben nie dieselbe Ausdehnung wie die 
Fläche des Bindegewebes, und in den meisten Fällen ist die Bruchsche 
Membran fast durchweg nachweisbar. In Frühstadien geschieht daher 
die Blutversorgung einzig und allein durch die Retina; wenn Ver- 
wachsungen mit der Chorioidea stattgefunden haben, kann von dieser 
Quelle aus eine neue Blutversorgung stattfinden, die einen Teil des 
Exsudats gefässreicher, fibrillöser und zellenreicher macht (Fall VIII). 
Das Pigmentepithel unterliegt meist der Proliferation, dergestalt, dass 
es beide Seiten des Raumes zwischen der Chorioidea und dem Ex- 
sudat begrenzt; es durchdringt auch den Herd, ein System kleiner 
epithelumsäumter Röhren bildend; auch lokalisierte Plaques von Pigment 
und Einhüllung der Gefässe mit Pigment können vorhanden sein. 

Mikroskopische Veränderungen in den Gefässen, obgleich ge- 
wöhnlich vorhanden, können auch ganz fehlen (Fälle IV und IX); 
wenn vorhanden, sind sie nicht immer von derselben Art. 1. Eine 
der gewöhnlichsten ist enorme Dilatation und Kongestion, mit nur 
wenig Veränderung in der Gefässwand (Fälle I, II, III, VHD. Sol- 
che erweiterten Gefässe kann man in Reihen und Gruppen antreffen, 
und sie bieten fast den Anblick eines kavernösen Angioms in dem Teil 
der Retina, in dem sie liegen (Taf. X XIV, Fig. 8); sie sind wahrscheinlich 
manchmal fälschlicherweise in klinischen Berichten für Hämorrhagien 
gehalten worden. Die Dilatation kann ampullenförmig sein oder be- 
trächtliche Teile des Gefässes betreffen. Diese Veränderung kommt 
meist nicht über den fibrósen Herd hinaus vor, aber in der Peri- 
pherie und Mittelperipherie derselben Seite. 2. In solchen dilatierten Ge- 
fässen besteht Thrombose nicht ungewöhnlich, und verschiedene Stadien 
der Organisation können sich finden. 3. Verdickung der fibrösen 
Wand und hyaline Degeneration sind nicht selten (vgl. besonders 
Fälle I, II und X). In Fall I war sie fast ausschliesslich beschränkt 
auf die unmittelbare Nähe der fibrösen Masse und betraf sogar die 
kleinsten Gefässe. In Fall X war sie an verschiedenen Stellen ausneh- 
mend stark (Taf. XXV, Fig.13). 4. Ansammlungen von Rundzellen in den 
perivaskulären Lymphbalınen sind ungewöhnlich, aber kamen in den 
Füllen I und VIII vor, meist nur in isolierten Gefiissen und nahe 
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der fibrösen Masse. 5. Proliferation des Endotheliums ist auch sel- 
ten. Sie war am ausgesprochensten in den Fallen II und X. In Fall 
X. verursachte sie vollständigen Verschluss von Gefässen an manchen 
Stellen (Taf. XXV, Fig.13). 6. Ein Zustand unvollkommener Kernverfär- 
bung im Endothelium in der Wand der peripheren Gefüsse war den Füllen 
II und X eigentümlich. Auch in andern Beziehungen glichen sich 
diese beiden Fälle und wichen in einem gewissen Grade von den 
andern ab — in beiden war z. B. der Betrag fibrósen Gewebes im 
subretinalen Raum verhältnismässig klein. In Fall X war auch das 
Vollgestopftsein der Retina voll nekrotischer und halb nekrotischer 
Zellen sehr eigentümlich. Es ist möglich, dass zukünftige Unter- 
suchungen eine besondere Klasse für derartige Fälle aufstellen werden'), 
aber da grosse retinale Hämorrhagien in beiden Fällen vorkamen, ebenso 
wie andere Berührungspunkte der Ähnlichkeit zwischen den hier betrach- 
teten Fällen, halte ich es für besser, sie vorläufig zusammenzufassen. 

Die andern pathologischen Veränderungen bedürfen nicht ein- 
gehender Erörterung. Frische Blutungen finden sich nicht selten ın 
der Retina, im subretinalen Raum oder im Glaskörper. Die Retina 
kann abgelöst und degeneriert sein. Im subretinalen Raum werden 
Coagulum, enorme Mengen geschwollener Gespensterzellen — entweder 
Leukocyten oder Derivate des Pigmentepithels, oder beide — ge- 
funden. Die vorderen Membranen können normale Struktur aufweisen 
oder es kann Verdichtung, Atrophie oder Zellenreichtum der Iris oder 
des Ciliarkörpers bestehen, doch diese Veränderungen den späteren 
Stadien der Krankheit angehören. Die Bildung einer gefässhaltigen 
Membran auf der vorderen Oberfläche der Iris ohne hintere Synechie, 
Zurückziehung der Iris und Ectropium uveae verursachend, ist ge- 
wöhnlich und gleicht dem ähnlichen Befund, der nicht selten bei 
andern Erkrankungen mit Bluterguss im hinteren Abschnitt des 
Auges, z. B. Thrombose der zentralen Vene, gefunden wird. 

Ich füge kurze Auszüge der Fülle aus der Literatur bei, iu 
denen pathologisch-anatomische Untersuchung stattgefunden hat. 
Wenn man den zweifelhaften Fall von Brailey (1876) und Cros 
(1884) auslässt, ist die erste authentische pathologisch-anatomische 
Untersuchung die von Treacher Collins (1889). 


Fall von Treacher Collins. 


Miinnlich, 24 Jahre alt. Kein Familienbericht über Phthisis. Leidet an 
Herzklopfen und hat Scharlach- und rheumatisches Fieber durchgemacht. 





1) Leber hat dies in einer während des Drucks dieses Aufsatzes erschienenen 
wichtigen und interessanten Arbeit (dieses Arch. Bd. LXXXI, S. 1) zu tun versucht. 
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Rechts normal. Im Alter von 12 Jahren Schlag auf die linke Augenbraue. Ab- 
nahme der Selischärfe begann — sehmerzlos —- 1 Jahr zuvor; vollkommen 
in 3 Monaten. Druck erhóht. Linse klar; Glaskórpertrübungen. Graue 
Ablósung, undurchsichtiger und mit Hámorrhagien darauf nach unten und 
aussen. Blutungen in andern Teilen der Retina. 

Pathologisch-anatomisch: Alle vorderen Teile normal. Retina oben 
und an den Seiten abgelöst. Unten eine Exsudatmasse 15 mm lang zu 2,5 mm 
breit, zwischen Retina und Chorioidea. Gelbe käsige Niederschläge (Gespenster- 
zellen) auf der Oberfläche der Chorioidea, wo die Retina abgelöst ist, und 
im subretinalen Raum. Das Exsudat liegt nach innen von der Bruchschen 
Membran und besteht aus fibrillären, fusiformen Zellen mit Blutkörperchen 
und Cholesterinkrystallräumen dazwischen. Flecken von Pigment und Kolloid- 
körper vorn. Blutung zwischen Exsudat und Chorioidea. Retina verdickt, 
gefältelt und degeneriert; Gefässe diekwandig. Etwas Infiltration der Cho- 
rioidea. Der Autor glaubt, dass der Zustand aus der Organisation eines 
Blutklümpchens hervorgegangen ist. 


Fall von Ginsberg. 
Weiblich, 3 Jahre alt. „Pseudoglioma‘“. 


Pathologisch-anatomisch: Retina abgelöst; in ihrem oberen Teil 
eine abgerundete, granulüre, zerbrechlieh aussehende, 2 mm dicke Masse, 
die aus Pigmentepithelzellen besteht, mit Zwischenräumen darin und einem 
Netzwerk (von Fibrin?). Cholesterin im subretinalen Raum. Auf der Cho- 
rioidea dahinter eine Masse Granulationsgewebes mit verschiedenen Ver- 
wachsungspunkten. Einige dicke Trabekeln einer organisierenden Substanz 
und vorn Gruppen von Blutkörperchen. Retina degeneriert; etwas entzünd- 
liche Infiltration der Chorioidea. Vordere Teile normal. 

Ein etwas ähnlicher Fall ist beschrieben von Pagenstecher und 
Genth (Atlas d. pathol. Anat. d. Auges. Pl. XVI). Ein von Cramer und 
Schultze berichteter Fall gehört möglicherweise auch zu der gegenwärtigen 
Gruppe, aber die Diagnose ist zweifelhaft. 


Fall von Guaita. 


Männlich, 20 Jalıre alt, gesund. Familiengeschichte ergibt Phthisis. Abnahme 
der Sehschärfe seit 9 Monaten. Episklerale Gefässe ausgedehnt. Druck erhöht. 
Nach unten und innen im Augenbhintergrund eine rotgelbe Schwellung, mit 
Pigment gesprenkelt, und mit einigen kleinen, retinalen Gefässen auf ihrer 
Oberfläche; es war eine korrespondierende sklerale Verdiekung vorhanden. 

Pathologisch-anatomisch: Eine unregelmässige, elliptische Schicht, 
8 mm zu 5 mm, und 1 mm zu 2 mm diek findet sieh. zwischen Retina und 
Chorioidea; an manchen Stellen von der Chorioidea getrennt durch einen 
kleinen Zwischenraum, der mit Pigmentepithel umsäumt ist, an manchen 
Stellen angelagert. Fibrocelluläre Struktur, auf der Oberfläche weniger vollständig 
organisiert. Gefässe rar. Chorioidea nahe den Verwachsungsstellen infiltriert. 
Retina mit der Masse ineinandergeflossen und degeneriert. Cholesterinkrystall- 
räume sind nicht beschrieben, aber in der Figur abgebildet. Die Diagnose 
des Autors ist „Myom der Chorioidea“, aber die Ähnlichkeit des Falles mit 
denen der gegenwärtigen Serie liegt auf der Hand. 
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Fall von Paton und Parsons. 


Männlich, 8 Jahre alt. Vergrósserte cervicale Drüsen. Linkes Auge 
divergent seit dem Alter von 2 oder 3 Jaliren; es wurde vor 4 Monaten be- 
merkt, dass es blind sei. Weisse durchscheinende Schwellung, 4,5 D prominent, 
den Selinerveneintritt verdeckend, mit darüber hinweg laufenden (ietäss- 
gewinden. Pigmentierter Herd unten. An andern Stellen kleine Flecken 
weissen Exsudats und grissere Fliichen mit Pigmentveriinderung. Vor der 
Schwellung ein grauer Schleier, der nach einem Punkt lüuft. Alle vorderen 
Teile normal. 


Pathologisch-anatomisch: Nach der Aussenseite des Sehnerven 
liegt eine Masse gefültelter Retina, 4 mm im Durchmesser, auf einem Herd 
neugebildeten fibrösen Gewebes. Entzündliche Veränderungen in der Retina 
nieht bemerkt. Fibröses Gewebe, teils hyalin, von retinalem Pigment durch- 
setzt. Keine Riesenzellen. Einige Niederschläre, wahrscheinlich kalkartig. 
Chorioidea meist ganz gesund; Bruchsche Membran auf einer kurzen Strecke 
durehbrochen. Der Schleier vor dem Exsudat ist eine endotheliale Membran. 
Kleiner ähnlicher Herd auf der nasalen Seite. 


Fall von Hancock. 

Münnlieh, 19. Jahre alt. Abnahme des Sehens rechts seit 8 Monaten. 
rapider seit einem Anfall von Ziegenpeter 6 Wochen zuvor. Allgemein- 
befinden gut} Familiengeschichte negativ. Links normal. Rechts Divergenz; 
alle vorderen Teile normal. Gelbweisser Herd tiber der Maeula, 2 Paptllen- 
durchmesser nach jeder Richtung messend; 5 7 prominent. Flockige Grenz- 
linie; ein paar kleine weissliche Herde darunter und nach aussen. Venen 
weit und gesehlingelt. Zwei Maeulaarterien verschwinden in der Masse. Seh- 
nerveneintritt verwischt; keine llämorrhagten, neue Gefässe oder Pigmen- 
tierun;r. 

Pathologisch-anatomisch: Hetina. in. Falten. zelegzt und. verdiekt. 
Darin 2 Plaques von. Granulationsgewebe, eine in. den inneren, eine in den 
äusseren Schichten, dureh ein Band verbunden, das die dazwischenliegenden 
Sehichten durchquert. Der innere Herd besteht aus schlecht entwickeltem 
fibrósen Gewebe mit Riesenzellen und Rundzelleninfiltration. Keime epithe- 
loiden Zellen oder Tuberkelstruktur; keine Tuberkelbacillen. Die äussere 
Schicht in der Stäbchen- und Zapfen- und äusseren Körnerschieht besteht aus 
fihrösem Gewebe mit vielen Gelässen; von Pigmentepithel durchsetzt; keine 
Riesenzellen. 

Der Herd geht scharf in die ödematöse, aber sonst normale Retina 
über. Chorioidea normal und nieht mit dem Herd verwachsen. Alle vorderen 
Teile normal. 

Hanceoeks provisorische Diagnose war: „Tuberkulose der Retina( 7", 
aber später glaubte er, dass der Fall zu der vorliegenden Kategorie gehört. 


Fälle von v. Hippel. 
1. Weiblich, 29 Jahre alt. Sah links nie gut. Sehmerzen und Rötung 
für 1 Woche. Rechts normal. Links Glaukom mit Membran im vorderen 
Teil des Glaskörpers. Grosse weisse Herde in der Retina, die abgehoben 
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ist. Nach unten und innen eine prominente, knotige Masse mit kleinen 
Hämorrhagien an ihrer Basis. 

Pathologisch-anatomisch: Retina sehr dick und degeneriert, Ge- 
fisse sind zahlreich und zeigen Endarteritis, Endoplilebitis und hyaline De- 
generation. Eine kleine Strecke hinter der Ora serrata liegt auf einer Seite 
eine knotige Verdiekung, bestehend aus einer homogenen Masse mit Spalten, 
die Pigmentzellen usw. enthalten; vorn begrenzt von der Retina, sonst von 
Trümmern und nekrotischen Substanzen, die in Verbindung stehen mit dem 
subretinalen Raum. Pigment und Cholesterinkrystallriume sind aueh vor- 
handen. Ein zweiter ähnlicher Knoten findet sich hinten. Chorioidea normal. 
Etwas Blut im Glaskörper. Vorn eine Membran auf der Iris, Ectropium 
uveae und Aufhebung des vorderen Kammerwinkels, 

2. Miinnlich, 13 Jahre alt. R.S = keine Lichtempfindung. Druck er- 
hóht. Vordere Kammer tief. Pupille dilatiert; Eetropium uveae. Membranóse 
Glaskórpertrübung. Grosse und kleine gelbe llerde nahe dem Selnerven- 
eintritt. In verschiedenen Richtungen gelbe und blauschwarze prominente 
Massen. Punktförmige Hämorrhagien und aneurysmatische Erweiterungen. 

Pathologisch-anatomisch: Retina abgehoben und gefältelt, fihröses 
Gewebe auf ihrer Oberfläche und zwischen ihr und der Chorioidea. 
Scehnerveneintritt excaviert. Die Membran zwischen Retina und Chorioidea 
ist an manchen Stellen mit beiden verwachsen; enthält, besonders nach 
vorn, Knötehen, bestehend aus granulären Triimmern, pigmentierten Zellen, 
Cholesterin- und Riesenzeilen. Ähnliehe Knötehen finden sich auch in der 
Retina selbst. Im subretinalen Raum Reste von Blutung, pigmentierte Leuko- 
суќеп und Coagulum. Retina dezeneriert. Zahlreiche Erkrankung der Ar- 
terien, weniger der Venen. Gefässe wenig zahlreich. Chorividea zellenreich 
und nahe der Papille hyperämisch; viele Leukocytenherde darunter; normal 
im oberen Absehnitt. 

Fall von Wintersteiner. 

Männlich, 7 Jahre alt. Intdeckt, dass rechtes Auge blind ist; Ursache 
unbekannt. Totale flache Abhebung mit Stellen bläulichweisser Trübung. 
Nasal elin knotiger brauner Tumor, mit dunkler Tüpfelung; Herd unter 
den retinalen Gefässen. Über dem Selmerveneintritt eine ähnliehe breite 
Schwellung mit Häwmorrhagien und Cholesterin; Cholesterin auch in der 
übrigen Retina vorhanden. Druck normal. Amaurose. Diagnose: Glioma? 

Pathologisch-anatomiseh: Eine gefässreiche, flache, fibröse Mem- 
bran zwischen Retina und Chorioidea; zellarm. Cholesterin und Riesenzellen 
vorhanden. An derselben Stelle noch eine andere dickere Masse von Linde- 
gewebe, die Knochen enthält, sowohl der Chorioidea als der Retina eng 
anliezend, aber scharf gegen sie abgesetzt. 


Fülle von Eversheim. 


1. Weiblich, 9 Jahre alt. Rechts Strabismus seit 5 Monaten. Gelber 
Retlex aus der Pupille und Blindheit seit 3 Wochen beobachtet. Amaurose. 
Retina abgelöst; grünlieh gelb. In der &ussersten temporalen. Peripherie eine 
runde, bläuliche Falte. Die grösseren Getässe sind nicht sehr verändert, die 
kleineren zeizen baumartive Verzweigungen und kleine Konvolutionen. ke- 
tinale Hämorrhagien. Druck erhöht. 
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Pathologisch-anatomisch: Retina abgelóst bis auf zwei Stellen an 
der temporalen Seite. Neben der grösseren Stelle ein Knötchen Bindege- 
webes zwischen Retina und Chorioidea, seitwärts sich in eine Membran aus- 
breitend, anscheinend zusammenhängend mit der Organisation und Einkapselung 
von Hämorrhagien im subretinalen Raum. Im Bindegewebe finden sieh Pig- 
ment, Cholesterin und Riesenzellen; im subretinalen Coagulum, Cholesterin, 
Leukocyten und Pigment. Verknöcherung in der Chorioidea. An derselben 
Stelle Neubildung und Erkrankung retinaler Gefiisse — Verdickung der 
Wand, Proliferation des Endotheliums, leukoeytäre Infiltration, Thrombose 
—, die vollständige Verstopfung an manchen Stellen verursacht. Die oph- 
thalmoskopisch sichtbaren kleinen Verzweizungen und Knäuel werden von 
Gruppen tlırombosierter Gefässe dargestellt, manchmal mit teilweiser Organi- 
sation und Ansammlung dünnwandiger, gewundener Gefässe mit Rund- 
zelleninfiltration dazwischen; nur Venen betroffen. Zentrale Vene verschlungen 
und zeigt etwas Rundzelleninfiltration ihrer Wand; Arterie normal. Sonst 
zeigt die Retina Degeneration, Blutung und eine Gefässmembran auf ihrer 
inneren Oberfläche. Sehnerv nieht sehr atrophisch. Die Chorioidea zeigt 
wenig Veränderung, ausgenommen an und nahe den Verwachsungspunkten. 


2. Weiblich, 4'/, Jahre alt. Gelber Reflex aus der rechten Pupille seit 
5 Wochen bemerkt. Dreiteilige retinale Ablösung. Druck erhöht. Diagnose: 
Gliom. Links normal. 

Pathologisch-anatomisch: Auf einer Seite findet sich eine Masse 
бргӧвеп Gewebes zwischen Retina und Chorioidea, die sich von der Ora 
serrata bis zum Sehnerveneintritt erstreckt, hetina im übrigen abgehoben 
und degeneriert. Viel Gefiisserkrankung — Thrombose und Verdickung und 
Rundzelleninfiltration der Wand. Einige Gefiisse vollstiindig verstopft. Nahe 
der Verwachsung ist die Chorioidea verdiekt und mit Blut übertüllt. Eetro- 
pium uveae. Vorderer Kammerwinkel aufgehoben. 


3. Männlich, 2°/, Jahre alt. Reflex aus dem rechten Auge seit 5 Mo- 
naten. Kind stets gesund. Rechts Ablösung. Druck erhöht. Diagnose: Gliom. 
Links normal. 

Pathologisch-anatomisch: (Nur einige wenige Schnitte zur Ver- 
fügung.) Totalablösung. Veränderung der Gefässe genau wie im vorher- 
gehenden Fall; hauptsächlich in der äussersten Peripherie auf einer Seite. 
Keine Verwachsung zwischen Retina und Chorioidea. Iris atrophisch. Eetro- 
pium uveae. 


Fall von Verhoeff’. 
(Erwähnt in der Diskussion zu de Schweinitzens Arbeit; nicht mit 
Einzelheiten. veróffentlielit. Auge wegen Glaukoms entfernt. In der Retina 


1) Verhoeff sagt, er glaube, dass ich die Zentralgefasse nicht in Quer- 
serienschnitten untersuchte. Dies ist nicht richtig; ich untersuchte sie auf diese 
Weise in Fall II und fand, dass sie nur unbedeutende Veränderungen zeigten 
und nicht verstopft waren. In einigen andern Fällen habe ich auch Serienlängs- 
schnitte gemacht und fand die Gefässe voll Blnt und frei von Verstopfung. Ich gebe zu, 
dass feine Veränderungen nur an Querschnitten studiert werden können, aber wenn 
die Gefässe voll Blut sind, kann die Frage, ob eine Verstopfung vorliegt oder 
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grosse, scharf abgesetzte Herde hyaliner Degeneration, anscheinend Folge 
von proliferativen Prozessen. Niederschlige von Kalksalzen und Cholesterin- 
krystallen. Beide Zentralgefässe verstopft durch Endovasculitis, und retinale 
und einige ciliare Gefässe auch degeneriert. 


Fall von Greeves. 


Männlich, 6 Jahre alt. Gesund. Zangengeburt. Familiengeschichte: ein 
Onkel war an Phthisis gestorben. Links manchmal Divergenz seit dem Alter 
von 1 Jahr. Schlag auf die linke Seite des Kopfes 2 Monate vorher. 
Schmerzen und Rötung seit 1 Woche. Druck erhöht. Undurchsichtige ab- 
gelöste Retina hinter der Linse sichtbar. Rechts normal. Sehschürfe — "j,. 
Koagulabilitit des Blutes normal. 

Pathologisch-anatomisch: Vorderer Kammerwinkel aufgehoben. Iris 
und Ciliarkórper atrophisch. Ectropium uveae. Eine Masse Bindegewebes 
umgibt die Papille und sendet Ausläufer nach der Peripherie. Verbunden 
mit der Retina und wahrscheinlich von ihr herrührend. Vorgeschrittene Or- 
ganisation; Gefässe spärlich; das Gewebe enthält Hohlräume, gefüllt mit 
Trümmern, Cholesterin usw. Chorioidea nicht sehr verändert; meist von der 
Masse getrennt durch Zwischenräume, die von Pigmentepithel begrenzt sind 
und Blutung und Coagulum enthalten; ein paar Verwachsungen. Retina an 
andern Stellen abgelöst, degeneriert, gefältelt. Die Gefässe zeigen nur leichte 

Veränderungen. . 
| Atiologie. 

Der Schlüssel zur anatomischen Basis dieser Krankheit ist ge- 
liefert, glaube ich, durch Fall I, wo allein eine pathologisch-ana- 
tomische Untersuchung in verhältnismässig frühem Stadium móglich 
war. Der Zustand ist hier zweifellos eine zerfallende Hämorrhagie in 
den äusseren Schichten der Retina und im subretinalen Raum, wie 
durch die folgenden Betrachtungen bewiesen wird. 1. Zwischen dem 
granulären Material in dem Hohlraum werden noch einige blasse und 
verzerrte rote Blutkörperchen gefunden. 2. Da keine Zeichen einer Ent- 
zündung, frisch oder schwer genug, um fibrinös zu sein (analog z. B. 
einer fibrinösen Pericarditis oder einer Pneumonia), vorliegen, können 
die ausgedehnten Fibrinniederschläge nur von der Gerinnung von 
Blut stammen. 3. Die Gegenwart von Cholesterin ist von grosser 
diagnostischer Bedeutung für vorangegangene Hämorrhagie. 4. Die 
Organisationsprozesse, die in den fibrósen Massen gefunden werden, 


nicht, selbst bei Längsschnitten mit Sicherheit beantwortet werden. Auch die oph- 
thalmoskopische Untersuchung beweist, dass die Gefässe in der Nähe des Seh- 
nerveneintrittes meist normal sind und erst weiter draussen — wenn überhaupt 
— sich krankhaft verändern; noch hat die Erkrankung irgendwelche Ähnlich- 
keit mit den Zuständen, die hervorgerufen sind durch die Verstopfung der Zen- 
tralgefässe. Ich betrachte es deshalb als sicher, dass Versperrung der Zentral- 
gefüsse keinen Anteil an ihrer Ätiologie hat. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 2. 21 
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stimmen besser mit der Erklärung überein, dass die Erkrankung 
durch Hämorrhagien veranlasst ist, als mit irgendeiner andern; 
die totale Abwesenheit von Entzündung in der Chorioidea bis zu 
einem verhältnismässig späten Stadium ist auf diese Weise leicht er- 
klärt, ebenso wie die Tatsache, dass die Veränderungen in der Re- 
tina, selbst über der Gewebsmasse, eher degenerativ als entzündlich 
sind, und dass sie sich 'nur sehr wenig über die Grenzen des neu- 
gebildeten fibrösen Gewebes hinaus erstrecken. Ein ähnlicher Typus 
langsamer Organisation kommt bei andern Formen von intraokularen 
Hämorrhagien vor — z. B. bei Retinitis proliferans [mit der die vor- 
liegenden Fälle manchmal vergesellschaftet sind (Fälle II u. V, Sattler)] 
— und bei dem als „Suprachorioiditis“ bekannten Befund. Bei einem 
Fall von Diabetes mit subretinaler Hämorrhagie fand ich dieselbe 
Art langsamer Organisation mit der Bildung von Cholesterin usw., 
und ein ähnlicher Prozess findet bei der Einkapselung cerebraler Hämor- 
rhagien statt. Die langsame Organisation von Hämorrhagien passt gut 
zu dem langsamen Verlauf der Krankheit und zu der Tatsache, dass 
manche Fälle wahrscheinlich zur Ruhe kommen. 

Vorgeschrittenere Stadien desselben Prozesses werden in den 
andern Fällen gesehen. In den Fällen IV und V ist die Höhlung, 
die die ursprüngliche Blutung darstellt, noch vorhanden und enthält 
kalkige Trümmer, Cholesterin usw. In Fall III, der wahrscheinlich 
das Endstadium des Prozesses vorstellt, ist der Hohlraum total ob- 
literiert durch das Übergreifen des umgebenden, vernarbenden, fibrösen 
Gewebes; selbst in diesem Stadium ist die Chorioidea nur wenig ver- 
ändert. In Fall II stammte das ophthalmoskopisch gesehene Exsudat 
zum grössten Teil von geschwollenen Gespensterzellen im subretinalen 
Raum her, während die darüberliegende Retina zur selben Zeit verdickt 
und mit Lymphe infiltriert ist; ein Herd Bindegewebes war — wie in 
den übrigen Fällen — vorhanden, aber er lag weit draussen in der 
Peripherie jenseits der Grenzen des ophthalmoskopischen Bildes. Die 
flache diffuse Form des Exsudats bei Fall IV rührt wahrscheinlich 
daher, dass die Blutung in den subretinalen Raum durchbrach und 
sich in einer dünnen Schicht auf der Oberfläche der Chorioidea aus- 
breitete. Das Vorhandensein von Knochen in diesem Falle zeigt sein 
langes Bestehen an. Fall V und VI sind augenscheinlich derselben 
Art. Fall VIII und IX zeigen die wichtige Tatsache, dass verschie- 
dene Stadien des Prozesses am selben Auge gefunden werden können. 
In Fall VIII findet man an manchen Stellen Höhlungen, die mit 
verhältnismässig frischen Trümmern angefüllt und nur umgeben sind 
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von einer diinnen Schale sich organisierenden fibrisen Gewebes; an- 
derweitig finden sich solide Massen gefässarmen Gewebes im letzten 
Stadium der Bildung und Knochen enthaltend. Ähnlich fand sich in 
Fall IX eine sehr dichte, alte, narbige Masse und eine andere in 
sehr frühem Stadium der Entwicklung, noch Trümmer enthaltend, ge- 
schwollene Leukocyten, Cholesterin usw., und mit einer Höhlung in 
ihrem Zentrum. 

Die schon angeführten Fälle von Treacher Collins, Guaita, 
Paton und Parsons und v. Hippel zeigen in der Hauptsache ähn- 
liche Züge. Beim Fall Hancock waren sowohl die inneren als die 
äusseren Schichten der Retina in das narbige Gewebe eingehiillt, 
wahrscheinlich weil die Hämorrhagie ihren Weg nach vorn gefun- 
den hatte. 

Der durch den pathologisch-anatomischen Befund erbrachte Be- 
weisgrund für den hämorrhagischen Ursprung der retinalen Läsionen 
wurde in diesen Fällen noch weiter bekräftigt durch die klinische 
Verbindung von retinalen Hämorrhagien mit Augenhintergrundsver- 
änderungen. Fall VII besonders, wo beobachtet wurde, dass sie in 
einer Zeit von 16 Jahren mit dem Exsudat kamen und gingen, be- 
weist, dass dies keine zufällige Verbindung ist, sondern dass die Hä- 
morrhagien ein wesentlicher Bestandteil der Krankheit sind. In den 
anderweit mitgeteilten Fällen werden auch häufig Hämorrhagien be- 
merkt, oder ihr früheres Vorhandensein wird durch die Gegenwart 
von Cholesterin angedeutet. In de Schweinitz’ Fall lag Grund vor 
zu glauben, dass „die erste, ophthalmoskopisch entdeckte Läsion in 
retinalen Hämorrhagien bestand“. 

Auch andere Beobachter haben — nur nach klinischer Grund- 
lage — vermutet, dass der Zustand durch Hämorrhagie hervorgerufen 
wird. Nettleship betrachtete seinen Fall als die mögliche Folge 
einer Hämorrhagie während der. grossen Anstrengung bei Keuch- 
husten. In bezug auf den Fall Snell hob er hervor, dass „es eine 
Klasse von Fällen gäbe, wo, bei Kindern, grosse Ablösungen der 
Retina in Verbindung mit dicken, manchmal weissen, manchmal gelben, 
darauf oder dahinter gelegenen Flecken, sowie mit Zeichen, die sub- 
retinale Hämorrhagie anzudeuten schiene, vorkommen“. Gunn sagt 
auch von seinem Fall: „die Veränderungen liegen anscheinend tief in 
der Retina oder zwischen ihr und der Chorioidea. Es stimmt eher 
überein mit späten Veränderungen in einer ausgedehnten Hämorrha- 
gie oder in einem diffusen subretinalen Exsudat, begleitet von einer 


aussergewöhnlichen Entwicklung fibrósen Gewebes.* Weinstein glaubte, 
21* 
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dass der Zustand in seinem Fall ,das Resultat eines mit Blutungen 
und Bindegewebsbildung einhergehenden, in den äusseren Netzhaut- 
schichten, bzw. subretinal sich abspielenden Prozesses“ war. Er er- 
wähnt die Analogie mit Retinitis proliferans. 

In einer kürzlich erschienenen anregenden Arbeit hat Fisher 
über eine Anzahl von Fällen berichtet, die die Ansicht von de Wecker, 
Ammann usw. unterstützen, dass die Retinitis circinata hervorgerufen 
wird durch Hämorrhagien in den äusseren Netzhautschichten, und die 
zu zeigen scheinen, dass in ihrer Pathologie sich verschiedene ähn- 
liche Punkte mit der vorliegenden Serie von Fällen finden. Bei einem 
Fall besonders, einer 29 Jahre alten Frau, war eine typische Reti- 
nitis circinata im linken Auge, verbunden mit massigem Exsudat der 
hier beschriebenen Art, vorhanden, während das rechte Auge die Ver- 
änderungen einer seit langer Zeit bestelienden Retinitis exsudativa zeigte, 
aber keine Retinitis circinata. Einige ähnliche Fälle kann man in der 
Literatur finden. Dieser Ansicht stimme ich vollkommen bei. Die 
zwei Erkrankungen differieren im Alter, in dem sie vorkommen, 
und vermutlich in der Ursache der Hämorrhagien, denn die Retinitis 
circinata ist wahrscheinlich gewöhnlich verbunden mit senilen Formen 
von Gefässveränderungen, die sicher in der Mehrzahl der vorliegen- 
den Fälle fehlen. Immerhin besteht wenig Zweifel, dass beide durch 
Hämorrhagien veranlasst sind und dass in beiden die Hämorrhagie 
sich in derselben (äusseren) Schicht findet. Der folgende Fall zeigt 
nicht nur die Entwicklung von Retinitis circinata aus Blutungen, son- 
dern zeigt auch, dass diese Affektion verbunden sein kann mit der 
Bildung grosser, prominenter Exsudatmassen, nicht unähnlich denen 
der jugendlichen Erkrankung, die jetzt betrachtet wird, und daher 
wahrscheinlich aus derselben Ursache — tiefen retinalen und subreti- 
nalen Blutungen — hervorgehend. 

Eine 48 Jahre alte Frau kam am 24.1. 1910 in das Great Northern 
Hospital, London, und klagte über Abnalıme der Sehschärfe seit 14 Tagen. 
Rechts S = Handbewegungen. Pupille träge. Links S*],,. Pupille prompt 
reagierend. 

Rechtes Auge. Periphere Streifen in der Linse; staubige und spinnen- 
netzartige Glaskörpertrübungen. Sehnerveneintritt normal. Etwas Arterio- 
sklerose der Netzhautgefiisse. Um die Macula herum lag ein grosser Ring 
von typischer Retinitis circinata; Exsudat sehr dicht und undurchsichtig; blass- 
gelb; unter den Gefiissen liegend; ungefiilr einen Sehnervendurchmesser breit; 
am äusseren Rand in einzelne Fleckchen zerbröckelt. An einer Stelle auf 
der äusseren Seite läuft ein Streif ähnlichen Exsudats nach der Peripherie 


zu. In der Macula selbst ist die Retina vorgeriickt um ungefähr 4 D durch 
eine grosse Masse gelblichen, strukturlosen Exsudats, das auf ihrer hinteren 
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Oberfliche liegt; die Retina scheint nicht direkt von der Masse ergriffen 
zu sein, aber liegt auf ihrer Oberfläche und hat ein hell durchscheinendes, 
gefaltetes Aussehen. Nach unten und aussen von dem runden Herd findet 
sich etwas Pigmentierung des Augenhintergrundes, in Gestalt von runden 
schwarzen Punkten und Flecken. Nach oben und leicht aussen vom Seh- 
nerveneintritt liegt eine Menge weissen Gewebes unter den Gefässen; es 
beginnt ungefähr einen Sehnervendurchmesser weit über dem Sehnerven- 
eintritt und ist nach oben in Flecken zerbröckelt. Der Augenhintergrund 
auf der nasalen Seite des Sehnerveneintritts ist normal, Nirgends Há- 
morrhagien. 

Linkes Auge. Sehnerveneintritt normal. Leichte Arteriosklerose. An der 
Macula ist eine Stelle, wo die Retina erweicht und unscharf aussieht und 
wo einige Blutungen vorkommen. Ein paar kleine Pigmentflecken in der 
Peripherie. Keine Abnormität in der gewöhnlichen Verteilung der Retinitis 
circinata. 

Die Patientin wurde von einem Arzt untersucht, der berichtete, dass 
die linke Herzkammer sehr hypertrophisch war; erster Ton sehr stark an 
der Spitze; systolisches Geräusch in der Aortagegend, mit accentuiertem 
zweitem Ton. Blutdruck 180 mm Zg. Radiale Arterien sehr geschlängelt und 
hart. Urin: spezifisches Gewicht 1020. Saure Reaktion. Kein Eiweiss, kein 
Zucker. Keine Symptome für Brightsche Erkrankung. Die Frau war immer 
gesund gewesen bis auf eine Krankheit zweifelhafter Natur vor 4—5 Jahren. 

Die Patientin wurde ungefähr 18 Monate lang unter monatlicher Be- 
obachtung gehalten. Ohne auf Einzelheiten über alle bemerkten Verände- 
rungen einzugehen, soll nur gesagt sein, dass das rechte Auge keiner wesent- 
lichen Veränderung unterlag. Ungefähr 6 Monate nach der 1. Beobachtung 
entwickelte sich ein Kreis grosser Hämorrhagien im linken Auge 
unter den Netzhautgefässen, und genau in der Verteilung des 
abgezirkelten Ringes im andern Auge. Zwischen den Blutungen sah 
die Retina grau und undurchsichtig aus. Auch die Macula sah opak und 
degeneriert aus; neue Maculablutungen wurden mehrfach bemerkt. Weiter- 
hin entwickelten sich langsam die typischen Erscheinungen von Retinitis 
eireinata, und es wurde in ungefähr 10—11 Monaten augenscheinlich, dass 
eine gelbe Masse, ähnlich der im rechten Auge, sich unter der Netzhaut 
an der Macula bildete. Bei der letzten Untersuchung hatte sie die Höhe 
von ungefähr 1,5 D erreicht, und die Sehschärfe war gesunken bis auf 
Fingerzählen in 1 m. Es bestand beträchtliche Degeneration der Retina. 


Man könnte kaum einen besseren Beweis von der Entwicklung 
aus Hämorrhagien in den tiefen Schichten der Retina, der Retinitis 
circinata wünschen, und es besteht kaum Zweifel, dass die Exsudat- 
massen in den Maculae einen ähnlichen Ursprung hatten und von 
Extravasaten in den äusseren Netzhautschichten oder im subretinalen 
Raum stammten. 


In den in der Literatur berichteten Fllen findet sich nicht selten 
die Diagnose gestellt auf frische oder veraltete „Tuberkulose der Cho- 
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rioidea“. Aber es dürfte auf einen Blick klar werden, dass die schon be- 
schriebenen anatomisehen Details und besonders die verhältnismässig fri- 
schen Veränderungen in Fall I keine Ähnlichkeit mit denen der Tuber- 
kulose haben. Oder wenn eine Ahnlichkeit in einzelnen Füllen bestände, 
würde es sich handeln um einen alten, voll vernarbten Knoten — nicht in 
der Chorioidea, die meist ganz intakt ist —, sondern in den äusseren 
Netzhautschichten, einer Stelle, von der das Vorkommen von Tuber- 
kulose nicht bekannt ist. Ausserdem beweist, selbst in einigen Fällen, 
in denen solche voll vernarbten Knoten gefunden wurden, das gleich- 
zeitige Vorhandensein früherer Stadien des Prozesses ihren Ursprung 
von Hämorrhagien, nicht von Tuberkulose. Auch vom klinischen Stand- 
punkt sind viele dieser Fälle nicht veraltet, sondern zeigen einen 
langsamen Fortschritt; in solchen Fällen ist der weitere Verlauf der 
Erkrankung nicht Tuberkulose — es findet sich kein allmähliches 
Anwachsen der Gewebsmasse mit schliesslicher Perforation und äusserer 
fungöser Wucherung, sondern im Gegenteil das Erscheinen und Ver- 
schwinden von Exsudat usw., mit endlicher langsamer Degeneration 
des Auges. | 

Die Tuberkulinreaktion wurde versucht in den Fällen von Krauss 
und Brückner und de Schweinitz. Im II. Fall von Krauss und 
Brückner war die allgemeine Reaktion negativ; im I. war sie posi- 
tiv, aber das rührte wahrscheinlich von Tuberkulose der Lunge her, 
für die andere Zeichen vorlagen. In beiden Fällen schien eine Zu- 
nahme der Netzhautblutungen und des Exsudats eine lokale Reaktion 
anzuzeigen. Die Veränderungen waren aber leicht und in der weiteren 
Beobachtung des Falles kamen ähnliche Phänomene ohne den Ge- 
brauch von Tuberkulin vor. Im Fall de Schweinitz fand weder eine 
allgemeine noch eine lokale Reaktion statt. Die Beweiskraft der Tuber- 
kulinreaktion ist daher sehr zweideutig, obgleich zugegeben werden 
muss, dass in einem Frühstadium die klinische Diagnose zwischen 
Retinitis exsudativa und Tuberkulose sehr schwierig sein kann. Die 
Daten aus der Anamnese und aus den Familiengeschichten waren 
in bezug auf Tuberkulose gewöhnlich auch ganz negativ. 


In mancher Hinsicht lassen diese Massen narbigen Gewebes 
eine Analogie mit gewissen wenig virulenten Formen metastatischer 
Entzündung, wie Pseudogliom vermuten. Pseudogliom hat dieselbe 
Neigung, bei jugendlichen Menschen aufzutreten, und scheint oft 
ursächlich mit einem der Exantheme zusammen zu hängen, wie es 
auch in einigen der vorliegenden Fälle zutraf. Der reizlose Verlauf 
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von Pseudogliom und die nicht seltene Abwesenheit von Entzündung 
in den vorderen Teilen des Auges sind wohlbekannt. Aber diese 
Hypothese berücksichtigt nicht die klinische und pathologisch-ana- 
tomisch erwiesene Beziehung von Blutungen zu der Erkrankung und 
bietet keine Erklärung für die Gegenwart von Hohlräumen, die mit 
Trümmern gefüllt und von fibrósem Gewebe umgeben sind. Ein anderer 
Einwand ist der geringe Grad von Gewebszerstórung. Wenn man be- 
denkt, welch grosse Menge entzündlichen Exsudats ausgegossen werden 
müsste, um nach narbiger Zusammenziehung solch grosse Massen 
fibrósen Gewebes hervorzubringen, ist es fast unglaublich, dass die 
Retina mit Veränderungen, die eher degenerativ als entzündlich 
sind, davonkommen, und dass die Chorioidea fast unbeteiligt sein 
sollte. 


Zugegeben, dass der Zustand durch Hämorrhagien verursacht ist, 
welches ist dann die Pathogenese dieser Krankheit? Ich würde sie 
wie folgend beschreiben. Das Austreten von Blut findet zuerst in den 
tieferen Schichten der Retina statt und wahrscheinlich aus den Ka- 
pillaren der äusseren Retikularschicht, der äussersten Schicht, bis zu 
welcher sich Gefässe erstrecken. Sich an dieser Stelle sammelnd, ver- 
ursacht die Hämorrhagie entweder, dass die Limitans externa sich in 
den subretinalen Raum ausbaucht oder dass, wenn sie eine beträchtliche 
Grósse erreicht, die Limitans externa berstet und, sei es ein loka- 
lisiertes (Fall I), sei es ein diffuses (Fall [V) Extravasat in dem sub- 
retinalen Raum bildet. Es ist bekannt, dass das Zerfallen von Blut, 
z. B. im Falle einer cerebralen Blutung oder eines hümorrhagischen 
Infarktes, Anlass zu Toxinen geringen Grades gibt, die, auf die um- 
gebenden Gewebe einwirkend, eine schleichende Entzündung ver- 
anlassen, die zu Organisation und Einkapselung führt. Im vorliegen- 
den Fall kommt dieselbe Sache vor; das Blut zerfüllt unter Bildung 
von Trümmern, Fibrin und Cholesterin, während es zur selben Zeit 
umgeben und durchsetzt wird von einer Kapsel neugebildeten Ge- 
webes. Die darüberliegende Retina wird degeneriert und ödematös, 
und ihre Zwischenräume können mit geschwollenen, degenerierten 
Leukocyten gefüllt sein. Wenn man sie in diesem Stadium mit dem 
Ophthalmoskop betrachtet, wird die Veränderung nicht mehr wie eine 
Blutung aussehen, sondern wird das Aussehen einer prominenten 
Fläche weichrandigen, weissen Exsudates haben, das unter den reti- 
nalen Gefässen liegt. In der Nähe der Veränderung muss sich fast 
notwendigerweise eine Netzhautablösung finden, und in der subreti- 
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nalen Flüssigkeit sammeln sich gewóhnlich Leukocyten, die zu dem 
klinischen Bild von Exsudat beitragen, an. 

Anfangs ist der Prozess ganz auf die Retina beschrünkt; weiter- 
hin erstreckt sich der geringe Grad von Entzündung auch auf die 
Chorioidea, die ein wenig infiltriert wird. In späteren Stadien bilden 
sich oberflächliche Verwachsungen, die aber nie die gleiche Ausdeh- 
nung wie der Herd haben, und unter denen die Bruchsche Mem- 
bran gewöhnlich intakt oder nur stellenweise unterbrochen ist. Das 
Pigmentepithel proliferiert, durchsetzt die Gewebsmasse und begrenzt 
die Zwischenräume zwischen ihr und der Chorioidea. 

Mit fortschreitender narbiger Schrumpfung nimmt die Netzhaut- 
ablösung zu und kann total werden. Sekundäre Katarakt kann sich 
entwickeln. Die Iritis, die Bildung von Gefässmembranen auf der Iris 
und Ectropium uveae, die in einer Anzahl von Fällen nachfolgten, 
rühren wahrscheinlich her von der Ausbreitung derselben geringgradi- 
gen Toxine, die vom zerfallenden Blute herstammen, in den vorderen 
Bulbusabschnitt; diese Veränderungen sind möglicherweise analog den 
ähnlichen Zuständen, die nach Thrombose der Zentralvene auftreten, 
und das Glaukom, das nachfolgen kann, ist wahrscheinlich dem Glau- 
kom, das manchmal dieser Krankheit folgt, analog (vgl. Inouye, T., 
Roy. Lond. Ophth. Hosp. Reports. Vol. XVIII. p. 24. 1910). Es ist 
möglich, dass in manchen Fällen totale Organisation der Hämorrha- 
gien Stillstand der Krankheit hervorruft, ohne zu Verlust des Auges 
zu führen. . 


Welches ist die Ursache der Blutungen? Vielleicht nicht in allen 
Fällen dieselbe In Fall IV war es z. B. bekannt, dass das Auge 
seit mehreren Jahren divergent war, und pathologisch-anatomisch war 
das fibröse Gewebe sehr gut organisiert und enthielt Knochen. Da 
Patient erst 8 Jahre alt war, ist vielleicht die wahrscheinlichste Er- 
klärung dieses Falles die, dass zur Zeit der Geburt eine subretinale 
Blutung stattgefunden hatte. Dieselbe Hypothese kann vielleicht auch 
einige der andern Fälle erklären (III, V, Treacher Collins, Guaita). 
Im Fall Greeves handelte es sich um eine Zangengeburt. Andere 
Ursachen, die vielleicht auf individuelle Fülle bezogen werden können. 
sind Druckzunahme während des Keuchhustens (Nettleship) und 
Verletzung (Fall IV usw.). 

Auf der andern Seite liegen Fälle vor, in denen die Zeit des 
Krankheitsausbruches ganz genau festgestellt werden kann, in denen 
daher Hämorrhagie bei der Geburt ausgeschlossen ist. In Fall VII 
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z. B. war der Beweis erbracht, dass der Zustand im 29. Lebensjahre 
des Patienten begann; im Fall de Schweinitz war das Auge un- 
geführ ein Jahr vorher geprüft worden, und es wurde als normal be- 
funden. Auch in Fall I waren die pathologischen Veründerungen ver- 
hältnismässig frisch — und sicher nicht 37 Jahre alt, welches das 
Lebensalter des Patienten war. Zudem kónnten diese drei Ursachen, 
obgleich sie genügen könnten, das Vorkommen einer einzigen grossen 
Hämorrhagie zu erklären, nicht Fälle erklären, wie Fall VII, die 
während der Beobachtung den Charakter einer progressiven Krank- 
heit tragen. 

Nur zwei Erklärungen bieten sich für solche Fälle: 1. entweder 
muss eine Abnormität in der Konstitution des Blutes vorliegen, oder 
2. es müssen lokale Gefässveränderungen in dem betroffenen Auge 
bestehen. 

1. Was die abnorme Konstitution des Blutes anbetrifft, so würde 
diese wahrscheinlich in der Richtung von Veränderung seiner Gerin- 
nungsfähigkeit liegen. Eine Analogie bietet sich mit der Glaskörper- 
blutung junger Erwachsener, ein Zustand, von dem gesagt wird, 
dass seine Koagulabilität abnorm sei (manchmal vermehrt nach 
meiner eigenen Erfahrung); das Alter, bei dem die vorliegenden 
Fälle gefunden werden, würde mit dieser Erklärung übereinstimmen, 
ebenso wie die Epistaxis, die gelegentlich beobachtet wird. Dafür 
gibt es aber noch keine stützenden Tatsachen. In Fall VII fand ich 
im Gegenteil, dass die Koagulabilität normal war, und dies war auch 
so bei Greeves Beobachtungen. Im Fall de Schweinitz ergab die 
Blutuntersuchung (Koagulabilität nicht geprüft) keine Abnormitäten. 
Man würde auch erwarten, dass eine Krankheit, die von einem kon- 
stitutionellen Zustand stammte, zweiseitig wäre, obgleich man in diesen 
Zusammenhang erwähnen muss, dass es zwei Mitteilungen über bi- 
laterale Fälle gibt (Schieck und Weinstein), und dass gewisse, 
höchstwahrscheinlich aus einer allgemeinen Ursache stammende Krank- 
heiten häufig einseitig sind — wie z. B. die subhyaloide Hämor- 
rhagie. 

2. Es bleibt noch die Möglichkeit primärer Gefässveränderung 
im erkrankten Auge. Auch hier stossen wir auf bedeutende Schwierig- 
keiten. Wir müssten eine Art von Gefässveränderung, die bei jungen, 
vollkommen gesunden Personen nur an einem Auge vorkommt, an- 
nehmen, die nur einige Äste sekundärer und tertiärer Grösse an- 
greift. Dazu kommt, dass in einer grossen Anzahl von Fällen kein 
ophthalmoskopischer Beweis von Erkrankung erbracht ist, und Fall VII 
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zeigt, dass Exsudat und Hámorrhagien an einer Stelle vorkommen 
können, an der die Gefässe wiederholt untersucht und normal be-. 
funden sind. Einige Fülle verlaufen auch ganz ohne Gefässerkran- 
kung. Es ist daher klar, dass die gewöhnlichen, ophthalmoskopisch 
erkennbaren Veränderungen nicht notwendige Vorläufer der Erkran- 
kung sind. 

In bezug auf den pathologisch-anatomischen Beweis entspringt 
die Schwierigkeit daraus, die primären und sekundären Läsionen zu 
unterscheiden. Dass einige der Veränderungen sekundär sind, unter- 
liegt, glaube ich, keinem Zweifel. Besonders ist das der Fall bei der 
enormen Dilatation und Neubildung von Gefässen, mit wenig oder 
keinen Veränderungen in ihren Wänden, wie z. B. i den Fällen II, 
III und VIII beschrieben ist. Diese Veränderungen greifen nicht 
Platz an der Stelle der Haupt-Netzhauterkrankung, sondern weit 
draussen in der Peripherie auf derselben Seite; an der entsprechen- 
den Stelle auf der andern Seite waren sie spärlich oder überhaupt 
nicht vorhanden. Auch in Fall III waren sie anscheinend erst nicht 
vorhanden, sondern entwickelten sich im weiteren Verlauf. Es scheint 
daher klar, dass diese Art von Gefässveränderungen in irgendeiner 
Weise mit der Netzhauterkrankung verwandt ist, aber doch nicht 
deren Ursache ist. Vielleicht die wahrscheinlichste Erklärung ist die, 
dass die narbige Schrumpfung und Fältelung der Retina einen ge- 
wissen Grad venöser Stauung hervorrufen, der, auf die periphere 
Cirkulation rückwirkend, Erweiterung vorher bestehender Gefässe und 
vielleicht Bildung neuer Gefässe verursachen. Dass Thrombose 
manchmal in diesen blasenartigen oder geschlängelten Ausdehnungen 
vorkommt, kann nicht Erstaunen erregen, und darum betrachte ich 
diesen Zustand auch als sekundär. Es ist bemerkenswert, dass in 
Fall IV, in dem die narbige Schrumpfung und Fältelung der Retina 
aussergewöhnlich leicht waren, auch Gefässerkrankungen fehlten; das- 
selbe bezieht sich in geringerem Masse auf Fall V. 

Das Vorkommen von Rundzelleninfiltration in den Gefässwän- 
den ist auch wahrscheinlich als sekundär anzusehen. Sie kommt nur 
ausnahmsweise in isolierten Gefässen vor und ist mutmasslich nur 
ein Teil der geringgradigen Entzündung, die durch den Zerfall von 
Blut hervorgerufen ist. Es ist auch möglich, dass die bei manchen 
Fällen vorhandene hyaline Degeneration Sekundärfolge der Einwir- 
kung geringgradiger Toxine ist; gewöhnlich ist sie kein hervortreten- 
der Zug der Erkrankung und scheint mehr die Arterien als die 
Venen zu betreffen; in den Füllen I, II und X hingegen war sie 
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weiter vorgeschritten, und in Fall I befiel sie Gefässe der geringsten 
Grösse in einer ungewöhnlichen Weise und mag wohl eine primäre 
Läsion gewesen sein. 

Anderseits ist die Erklärung einiger der andern Veränderungen 
zweifelhafter. In Fall I waren sie fast auf dieselbe Stelle wie die 
Exsudatmasse beschränkt und die Fältelung der Netzhaut erschien 
weder prominent noch steil genug, um Verstopfung hervorzurufen; 
auch in einigen der mitgeteilten Fälle scheinen die Gefässe nicht 
eingeschnürt zu sein (Oeller). In Fall II fanden sich die Verände- 
rungen zwischen dem Herd und dem Sehnerveneintritt, wo narbige 
Schrumpfung keine Einwirkung haben konnte. Ophthalmoskopisch 
waren die Veränderungen in Fall Il sehr ungewöhnlich, und mikro- 
skopisch erschien der Zustand der unvollkommenen Kernfärbung und 
Fragmentation in den Gefässwänden nicht weniger eigentümlich. In 
Fall X war dieselbe unvollkommene Verfärbung selbst in einem noch 
ausgesprocheneren Grade vorhanden, und es fanden sich dabei tiefe 
hyaline Degeneration und Proliferation des Endotheliums, das Ganze 
bot ein Bild ganz unähnlich den gewöhnlichen Formen von Gefäss- 
erkrankung. Es muss aber erwähnt werden, dass in diesem Fall diese 
Veränderungen mit teilweiser oder vollständiger Nekrose der benach- 
barten Gewebe verbunden waren, und es ist zum wenigsten möglich, 
dass ihre Eigentümlichkeiten mit dieser Tatsache zusammenhingen. 
Es ist möglich, dass in diesem Falle ein Circulus vitiosus eintrat, in- 
dem das zerfallende Blut Toxine produzierte, die Toxine Gefässer- 
krankung hervorriefen, die Gefässerkrankung und die Toxine Nekrose 
veranlassten, die Nekrose mehr Toxine erzeugte usw. 

Wenn man nochmals alle Beweisgründe, sowohl die klinischen 
als die pathologisch-anatomischen betrachtet, kann man sagen, dass 
die Krankheit höchstwahrscheinlich durch lokale Gefässveränderungen 
im erkrankten Auge veranlasst wird; dass diese Gefässerkrankung 
hauptsächlich die periphere, und vielleicht besonders die Kapillarcir- 
kulation betrifft, — denn die Hämorrhagie scheint zuerst in den von 
Kapillaren gespeisten Schichten zu erfolgen. Es ist zweifelhaft, ob 
irgendwelche der Gefässveränderungen, die bis jetzt beobachtet sind 
(in einigen Fällen nur), die tatsächliche Basis der Erkrankung sind, 
und es ist sicher, dass die wohlbekannten Formen von Gefäss- 
erkrankung nicht notwendige Vorläufer der Augenhintergrundsverün- 
derungen sind. Möglicherweise sind Veränderungen in der Tat vor- 
handen, aber sie sind zu zart, um mit unsern jetzigen ophthalmo- 
skopischen oder selbst mikroskopischen Methoden entdeckt zu werden. 
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Das frühe Alter, in dem die Krankheit háufig vorkommt, kónnte 
eine kongenitale Unvollkommenheit der Gefäss- oder Kapillarenwände 
vermuten lassen. Im Fall Guzmann fanden sich einige kongenitale 
Überreste auf der Papille. Im folgenden Fall, dem einzigen seiner 
Art in der Literatur, soweit mir bekannt ist, war die Krankheit mit 
einem Kapillarangiom derselben Gesichtsseite verbunden. 


Fall XI. 


8 Jahre alter Knabe. Links mangelhafte Sehschürfe bei einer Schul- 
inspektion gefunden. 

R. S = ĉl- L. S = "lo Beiderseits Augenhintergrund semialbino- 
tisch. R. sonst normal. 

Links sehr feine staubige Glaskörpertrübung. Sehnerveneintritt (4 D) 
unscharf begrenzt und ziemlich rot. Gefässe gefüllt, nicht sichtbar er- 
krankt. Unter den temporalen Gefässen nach unten und aussen von der 
Macula liegt ein grosser Herd weissen Exsudats, der dem Lauf der Ge- 
fässe folgt; um 12 D hervorstehend; es ist gerade noch möglich, über 
seinen äusseren Rand hinwegzusehen, der ziemlich gefurcht ist. Oberhalb des 
Herdes werden die Gefásse erweitert und geschlüngelt, und es finden sich 
daselbst viele gewundene Äste. Einige kleine pigmentierte Flecken sind 
vorhanden. Die Macula ist etwas unscharf, und die Fovea zeigt sich als 
ein ziemlich hellroter Fleck. Feine Flecken von Netzbautdegeneration der 
albuminurischen Art sind in der Macula vorhanden. 

Eine sorgfältige Untersuchung des Allgemeinzustandes des Knaben 
wurde von Herrn Dr. Wilred Harris vorgenommen, der berichtete, dass 
keine Abnormität in den Körperorganen gefunden werden konnte. Auf 
der linken Seite des Gesichtes einschliesslich der Augenlider, aber nicht 
der Conjunctiva, war ein ausgedehntes Kapillarangiom vorhanden. Der 
Patient stellte sich zu weiterer Prüfung nicht wieder vor. 


Zusammenfassung. 


Es ist móglich, eine Krankheit der Retina zu differen- 
zieren, deren charakteristischer Befund das Vorhandensein 
eines grossen prominenten Herdes im Augenhintergrund 
ist, oder Herde weissen oder gelben undurchsichtigen Ex- 
sudates unter den retinalen Gefüssen. 

In manchen Fällen fehlt Gefässerkrankung oder ist 
leichten Grades vorhanden; in andern ist sie ein hervor- 
tretender Zug, und neben den gewöhnlicheren Arten finden 
sich seltene Typen — wie fusiforme oder kugelrunde Aus- 
dehnungen, Schleifen, Schlingen, Glomeruli usw. 

Die Krankheit wird meistbei jungen Leuten angetroffen, 
und das männliche Geschlecht überwiegt. Es ist kaum je 
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móglich, eine wahrscheinliche Ursache weder in der per- 
sónlichen noch in der Familiengeschichte des Patienten 
zu entdecken, der sich gewóhnlich bester Gesundheit er- 
freut. 

Der Beginn der Krankheit ist schleichend. Ihr Verlauf ist 
sehr langsam, aber neigt dazu, fortzuschreiten, indem neue 
Exsudatherde und Hämorrhagien erscheinen, währendältere 
Herde teilweise oder ganz verschwinden können. In späte- 
ren Stadien können Netzhautablösung, sekundäre Katarakt, 
Iritis, Druckverminderung oder Glaukom zu Verlust des 
Auges führen, aber manche Fälle kommen wahrscheinlich 
zur Ruhe, ehe diese Folgen daraus hervorgehen. 

Der pathologisch-anatomische Befund ergibt klar, dass 
die Ursache der Krankheit Blutungen in den äusseren Netz- 
hautschichten ist. Die Blutung beginnt wahrscheinlich in 
der äusseren Reticularschicht und bricht gewöhnlich in den 
subretinalen Raum durch, wo sie einem langsamen Organi- 
sationsprozess unterliegt und sich in eine narbige Gewebs- 
masse verwandelt. Erst in späteren Stadien nimmt die Cho- 
rioidea an dem Prozess teil. 

Die Gefässerkrankung, wenn vorhanden, betrifft haupt- 
sächlich die Venen und wird in folgenden Arten angetroffen. 
1. Dilatation mit geringer Veränderung der Wand. 2. Throm- 
bose. 3. Ansammlung von Leukocyten in der Wand der Ge- 
fässe und im perivaskulären Lymphraum. 4. Verdickung 
und hyaline Degeneration. 5. Endotheliale Proliferation. 
6. Ein eigentümlicher Zustand unvollkommener Färbung 
und Fragmentation in den Kernen des Endotheliums und 
der fibrösen Wand. 

Betrachtet man die Erkrankung vom Standpunkt ihrer 
klinischen Eigenschaft aus, so würde ich vorschlagen, sie 
„Retinitis exsudativa“ zu nennen, ein Ausdruck, der noch 
nicht irgendeiner klar definierten klinischen Erkrankungs- 
form beigelegt worden zu sein scheint. Von dem patho- 
logisch-anatomischen und dem ätiologischen Standpunkte 
aus könnte das Synonym „Retinitis haemorrhagica externa* 
vorgeschlagen werden. 

Die letzte Ursache der Blutung ist zweifelhaft und viel- 
leicht in allen Fällen nicht dieselbe. Erklärungen, die man 
möglicherweise für individuelle Fälle geben könnte, sind 
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Hämorrhagie bei der Geburt, Hämorrhagie durch An- 
strengung bei Keuchhusten und Hämorrhagie durch Ver- 
letzung. Für Fälle, von denen bekannt ist, dass der Aus- 
bruch im späteren Leben erfolgt ist, und für Fälle, die ein 
Fortschreiten während der Beobachtung zeigen, sind diese 
Hypothesen ungenügend. Man muss entweder vermuten 
1. eine Veränderung in der Konstitution des Blutes, wofür 
bis jetzt noch kein Beweis vorliegt, oder 2. lokale Gefäss- 
veränderung im erkrankten Auge. | 

Im Hinblick auf diese letzte Vermutung ist es auf den 
ersten Blick natürlich, anzunehmen, dass die oben be- 
schriebenen, pathologischen Gefässveränderungen die Ur- 
sache der Erkrankung sind, und vielleicht sind es einige 
auch. Gegen diese Ansicht muss hingegen eingewendet 
werden, 1. dass die Verteilung der Gefässerkrankung und 
der des Exsudates nicht immer übereinstimmen; 2. dass das 
Exsudat an Stellen auftreten kann, wo die Gefässe unter- 
sucht und normal befunden wurden; 3. dass manche Fälle 
durch ihren ganzen Verlauf wenig oder keine sichtbare 
krankhafte Gefässveränderung zeigen. Es ist auch schwer 
zu verstehen, warum Gefässerkrankung bei jungen und ge- 
sunden Patienten nur in einem Auge und nur in Ästen 
zweiter und dritter Grösse vorkommen sollte. Durch diese 
und andere Gründe ist es wahrscheinlich, dass einige und 
möglicherweise alle an den Gefässen gefundenen Verände- 
rungen sekundär sind und zwar infolge a) von der durch nar- 
bige Schrumpfung hervorgerufenen Verstopfung, und b) von 
dem Einwirken geringgradiger Toxine, die durch den Zer- 
fall von Blut entstehen. 

Aber trotz der eben erwähnten Einwendungen scheint 
die Theorie der lokalen Gefässerkrankung weniger Schwie- 
rigkeiten zu bieten als irgendeine andere. Es ist denkbar, 
dass die Gefässerkrankung von einem Typus ist, die nicht 
mit dem Ophthalmoskop zu erkennen ist, selbst nicht durch 
unsere gegenwärtigen mikroskopischen Methoden, und es 
ist möglich, da der Zustand sich häufig bei kleinen Kin- 
dern findet, dass ein kongenitaler Grund vorliegt. 


Cher Retinitis exsudativa (Retinitis haemorrhagica externa). 32: 


Id 
wt 


Literaturverzeichnis. 


Bickerton, R. E. Trans. Ophth. Soc. of United Kingdom. Vol. XXV. p. 102. 1905. 

Brailey, W. A. Hoy. Lond. Ophth. Hosp. Rep. Vol. VIII. p. 548. 1876. 

Carpenter and Stephenson, S. Trans. Soc. for the Study of Disease in 
Children. Vol. I. p. 169 ip. 175. Pl. X. Fig. 8) 1901. 

— Siehe auch Clinique Opht. 1906. p. 195. Fig. 11. Und Bulletin et Mem. de la 

Soc. franc. d’opht. Tome XXIII. p. 288. Fig. 11. 1906. 
Dieser Fall (Nr. 25) war diagnostiziert als ,,Tuberkulose der Chorioidea“, 
weicht aber betriichtlich ab von den andern in derselben Arbeit berichteten 
Fällen und gleicht fast, scheint mir, der vorliegenden Serie. Aber der Patient 
hatte eine tuberkulöse Läsion des Knies und vergrösserte cervicale Drüsen, 
so dass ihre Diagnose nicht unwahrscheinlich richtig war. 

Coats, G. Roy. Lond. Ophth. Hosp. Rep. Vol. XVII. p. 440. 1908. 

— Ophth. Rev. Vol. XXX. p. 289. 1911. 

Collins, E. Treacher. Trans. Ophth. Soc. Vol. IX. p. 198. 1889. 

— Trans. Ophth. Soc. Vol. XXXI. p. 112. 1911. 

Cramer u. Schultze. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXIX. S. 288. 1894. 

Cros. Bulletin et Mém. de la Soc. franc. d'opht. Tome II. p. 121. 1884. 

Doyne, R. W. Ophth. Rev. 1906. p. 154. Einer der Fälle dieser Arbeit ist 
der oben erwähnte Fall IV. 

— Trans. Ophth. Soc. Vol. XVI. p. 94. 1896. 

Eversheim, M. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXX. S. 111. 1909. 

Feilchenfeld, H. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. V. S. 115. 1901. 

— Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. 1907. S. 267. 

Fisher, J. Herbert. Roy. Lond. Ophth. Hosp. Rep. Vol. ХУШ. р. 37. 1910. 

v. Geuns. Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. Bd. XLI. S. 179. 1905. 

— Nagels Jahresber. 1905. S. 640. 

Ginsberg, S. Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. 1894. S. 322. 

Greeves, R. A. Ophth. Rev. Vol. XXX. p. 349. 1911. 

Guaita, L. Ann. di Ottalm. T. XXIV. p. 25. 1595. 

Gunn, R. Marcus. Trans. Ophth. Soc. Vol. XIX. p. 62. 1899. 

Guzmann, E. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XVII. S. 40 (Fall 1). 

Hancock, W. Ilbert. Roy. Lond. Ophth. Hosp. Rep. Vol. XVI. p. 150. 1905. 

v. Hippel, E. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIV. S. 157. 1906. 

Krauss, W. u. Brückner, A. Arch. f. Augenheilk. Bd. LVII. S. 157. 1907. 
(Des Verfassers Diagnose „Tuberkel‘. Siehe p. 315.) 

de Lapersonne. Rec. d’opht. Tome XXVIII. p. 164. 1906. 

Lawson, A. Trans. Ophth. Soc. Vol. XXIII. p. 64. 1903. 

McMullen, W. H. Trans. Ophth. Soc. Vol. XXXI. p. 268. 1911. 

Morton, A. Stanford. Trans. Ophth. Soc. Vol. XXVIII. 1908. p. 214. (Fall II 
in der vorliegenden Arbeit.) 

Nettleship, E. Roy. Lond. Ophth. Hosp. Rep. Vol. VIII. p. 515. 1876. 

Oeller, J. Atlas d. Ophthalmoskopie. Serie C. Taf. XVI. 1896—99. 

Pagenstecher u. Genth. Atlas d. pathol. Anat. d. Auges. Pl. XVI. 

Parsons, J. H. Trans, Ophth. Soc. Vol. XXIV. p. 149. 1904. 

— Pathology of the Eye. Vol. II. p. 451. 

Paton, L. Trans. Ophth. Soc. Vol. XXIII. p. 63. 1903. 

Pincus. 20. Vers. rheinisch-westfilischer Augenärzte. Febr. 1908. 

— Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVI, 1. S. 315. 1908. 

— Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLV, 2. S. 113. 

Schieck, F. Ber. d. Ophth. Ges. Heidelberg. 28. Vers. S. 88. Die Diagnose in 
diesem Fall war „Chorioiditis exsudativa“, aber zweifellos handelte es sich um 
denselben Typus wie bei den vorliegenden Fällen. 

de Schweinitz, G. E. Trans, Amer. Ophth. Soc. Vol. XII. p. 273. 1909. 

— Ophth. Record. Vol. XVIII. p. 23. 1909. 

Snell, S. Trans. Ophth. Soc. Vol. VI. p. 338. 1886. 

Verhoeff, F. A. Trans. Americ. Ophth. Soc. 1909. p. 283. 

Weinstein. St. Petersburg Ophth. Ges. 12. April 1907. 

— Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLV, 2. S. 471. 1907. 


326 G. Coats 


Weltert, J. Arch. f. Augenheilk. Bd, XXXII. S. 187. 1856. 

Siegrist, A. Ber. d. ophth. Ges. Heidelberg. 25. Vers, 1896. S. 83. 

Schiess. 31. Jahresber. d. Augenheilanstalt in Basel. S. 56. (Nach Siegrist. 
Original nicht zugänglich.) 

Wintersteiner, H. Ophth. Ges. Wien. 16. Marz 1908. 

— Klin. Monatsbl. f. Augenheilk, Bd. XLVI, 2. S. 426. 1908. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XXI—XXYV, Fig. 1—13. 


Fig. 1. >< 34. Fall I. Allgemeinansicht der retinalen Liasion. A Hohlraum, 
enthaltend Trümmer und Fibrin (F). B verdickte, degenerierte Netzhaut über 
dem Herd. G ein kleiner Knoten dilatierter Gefásse; ihre Wände sind nicht 
sehr erkrankt, aber rechts sieht man dickwandige Gefüsse. C organisierendes 
Bindegewebe, das sich in der Peripherie der Trümmer bildet und sie durch- 
setzt. D subretinales Exsudat, das Gespensterzellen enthält. # normale Chorioidea. 
Cholesterinkrystalle und Riesenzellen waren vorhanden, sind aber in diesem 
Schnitt nicht zu sehen. 


Fig. 2. >25. Allgemeinansicht der Masse fibröse Gewebes an der Ora 
serrata im Fall II. A Fibröse Masse. B Retina, stark degeneriert und gedrängt 
voll von Leukocyten. D subretinales Coagulum, das eine Schicht von Gespenster- 
zellen direkt hinter der Retina und auch auf der Oberfläche der Chorioidea ent- 
hält. E Chorioidea. I ein Raum, der Coagulum und einige Blutkörperchen ent- 
hilt. A Blut 1m Glaskórper; es beginnt sich zu organisieren. 


Fig. 3. »«34. Fall III. Allgemeinübersicht. A die Bindegewebsmasse 
zwischen Retina und Chorioidea. Verkalkungsherde und mit l'iguentepithel be- 
grenzte Róhrchen sind sichtbar. B Retina mit dem Herd verwachsen, in Falten 
geworfen und sehr degeneriert. Dsubretinales Coagulum. E Chorioidea; zum gróssten 
Teil ist sie normal, aber nach einer Seite hin ist sie leicht infiltriert und zieht 
aufwürts zu einer kleinen Verwachsung, die in diesem Schnitt nicht sichtbar ist. 


Fig. 4. » 9. Fall IV. Übersichtspräparat. A eine Höhlung voll Trümmer 
und kalkiger Partikelchen. B Retina. C Masse des Bindegewebes zwischen Retina 
und Chorioidea; sie hat die Gestalt einer diffusen Schicht und erstreckt sich fast 
von der Ora serrata (O) bis zur Papille. Narbige Schrumpfung leichter Art. 
E Chorioidea vom fibrósen Gewebe über fast ihre ganze Ausdehnung hin ge- 
trennt durch einen schmalen, spaltartigen Raum; dieses sieht man besser bei 
einer stärkeren Vergrösserung. Bei P dringt das Pigmentepithel in das fibróse 
rewebe ein. 

Fig. 5. »« 15. Fall V. Allgemeinübersicht. .4 Mit Trümmern gefüllter Hohl- 
raum; die Netzhaut ist an dieser Stelle unterbrochen. F Gruppen von Cholesterin- 
krystallriumen. C Masse von Bindegewebe zwischen Retina und Chorioidea. 
E die Chorioidea; an manchen Stellen ist sie mit dem tibrüsen Gewebe ver- 
wachsen, an manchen Stellen davon durch einen schmalen Zwischenraum getrennt. 
P Züge pigmentierter Zellen, die vom Pigmentepithel stammen. P eine Pigment- 
masse in der darüberliergenden Retina. H sich bildende Membran auf der inneren 
Obertliiche der Retina. O Ora serrata. 


Fig. 6. >< 28. Fall VIII. Die Veränderung nach aussen von der Масша. 
Das Bindegewebe zwischen Retina und Chorioidea ist vollkommen organisiert 
und enthält wenig Gefässe. Pigmentepithel begrenzte Räume sind sichtbar. Es 
finden sich einige obertlichliche Verwachsungen mit der Chorioidea, und nach 
der linken Seite zu ist ein Herd, wo das tibröse Gewebe zellenreicher ist und 
Knochen enthält, wahrscheinlich infolge des Eintritts einer neuen Blutversorgung 
von der Chorioidea aus, Retina degeneriert und enthält grosse ödematöse Zwischen- 
räume; Gefässe an dieser Stelle normal. Chorioidea leicht infiltriert, meist intakt. 

Fig. 7. x 25. Von der nasalen Seite in Fall VIII. Die Masse ist an dieser 
Stelle weniger gut organisiert und hat eine Verbindung weder mit der Chorioidea 
noch mit der Retina in diesem Schnitte. Sie besteht aus einer grossen Höhlung 
in der Mitte, enthaltend Trümmer und Cholesterinkrystalle, umgeben von einer 
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Hülle dichten, gefásslosen fibrósen Gewebes. Chorioidea so gut wie frei von In- 
filtration. 


Fig. 8. >< 34. Fall VIII. Retina in der temporalen Peripherie. Sie ist de- 
generiert und stark verdickt, hauptsächlich durch neurogliale Proliferation. Fibrin- 
niederschläge in ihren äusseren Schichten. Die Gefässe sind viel zahlreicher, als 
an dieser Stelle normal ist, und sind enorm dilatiert und geben diesem Teil der 
Retina ein fast kavernöses Aussehen. Sie entsprechen überwiegend Venen und 
zeigen keine erhebliche Erkrankung ihrer Wände. 


Fig. 9. >< 28. Fall IX. Die Bindegewebsmasse zwischen Retina und Cho- 
rioidea an der Macula. Sie ist ausserordentlich dicht und enthält kaum irgend- 
welche Gefässe. Innere Netzhautschichten ziemlich gut erhalten; äussere sehr 
degeneriert. Die Verwachsung mit der Chorioidea ist sehr leicht gewesen und 
ist beim Herstellen der Schnitte durchbrochen. Chorioidea fast frei von Infil- 
tration. 


Fig. 10. >< 28. Fall IX. Die grössere, mehr periphere Gewebsmasse. Ihre 
Beziehungen zu Retina und Chorioidea sind dieselben, wie in der letzten Figur. 
Chorioidea etwas mehr infiltriert. Nach rechts ist das Bindegewebe sehr dicht 
und vollkommen organisiert, nach links ist es viel lockerer im Gewebe und zellen- 
reicher. Man sieht Cholesterinkrystalle in diesem Teil. Retina gefältelt und ihre 
äusseren Schichten degeneriert. 


Fig. 11. >< 30. Fall X. Die mittelperiphere Zone der Retina. Die Retina 
(B) ist sehr verdickt, ist nekrotisch und (bei starker Vergrösserung) mit mono- 
nukleären Zellen durchsetzt, die auch mehr oder weniger nekrotisch sind. Bei 
@ sieht man verschiedene Arten von Gefässerkrankung. M Fibröse Membran, 
verbunden mit viel Blut auf ihrer vorderen Oberfläche. L Linse. 


Fig. 12. >< 75. FallX. Die nekrotische Retina. In ihren äusseren Schichten 
findet sich eine Anzahl pigmentierter granulärer Trümmer. 


Fig. 13. x 120. FallX. Gefässerkrankung in der Retina. Man sieht die halb 
nekrotischen, mononukleären Zellen in den Geweben. A ein noch Blut enthalten- 
des Gefiiss, aber mit Proliferation des Endotheliums, Manche dieser endothelialen 
Zellen sind unvollkommen gefärbt. B ein Gefäss, verschlossen durch halb nekro- 
tisches, proliferiertes Endothelium. C Hyaline Degeneration, mit unvollkommener 
Kernverfürbung. 


v. Graefe'8 Archiv fir Ophthalmologie, LXXNI. 2. 
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[Aus der kgl. Universitäts-Augenklinik zu Göttingen. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. A. v. Hippel.) 
Das Peritheliom der Netzhautzentralgefásse. ein bislang 
unbekanntes Krankheitsbild. 
Auf Grund einer klinischen und pathologisch-anatomischen 
Beobachtung dargestellt 
von 
Prof. Dr. Franz Schieck. 
Oberarzt der Klinik. 


Mit Taf. XXVI—XNVIII, Fig. 1—8, und einer Figur im Text. 





Der im nachstehenden geschilderte Fall einer eigentümlichen 
Geschwulstbildung im Bereiche der Papille und der Retina ist be- 
reits von Krauss-Marburg gelegentlich der 37. Versammlung der 
Heidelberger Ophthalmologischen Gesellschaft nach seiner klinischen 
Seite zur Diskussion gestellt worden, ohne dass es gelang, das Wesen 
der Affektion zu ergründen. Auch die klinischen Feststellungen aus 
unserer Klinik, in welche der Patient nach einem kurzen Aufenthalt 
in Marburg übergetreten war, konnten zur Zeit der Heidelberger 
Tagung nur die Vermutung rechttertigen, dass eine maligne Neubil- 
dung vorlag. Etwas genaueres iiber die Art und den Ursprungsort 
der merkwiirdigen Geschwulst anzugeben, war aber damals aus- 
geschlossen, da jegliche Analogie in der Literatur fehlte. 

Die Lósung des Ritsels blieb der pathologisch -anatomischen 
Untersuchung vorbehalten. 

Nach einer Beobachtungsdauer von annühernd 5 Monaten gab 
der Patient schliesslich seine Einwilligung zur Vornahme der Enu- 
cleation, und es ist mir nun möglich, an der Hand der mikroskopi- 
schen Präparate eine erschöpfende Schilderung des Krankheitsbildes 
zu geben. 


Zunächst lasse ich die Krankengeschichte und das Protokoll der 
pathologisch-anatomischen Untersuchung folgen. 
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a. Krankengeschichte. 


Carl W., 26 Jahre alt, Hilfsheizer aus F., konsultiert am 19. V. 1911 
die Poliklinik, weil er seit 8 Wochen eine Abnahme der Sehschärfe seines 
rechten Auges bemerkt. Er sähe dauernd einen schwarzen Fleck vor sich 
und seit ungefähr 4 Wochen habe auch ein Flimmern vor dem Auge ein- 
gesetzt. In der letzten Zeit habe der Verfall des Sehvermögens schnellere 
Fortschritte gemacht. Schmerzen habe er nie verspürt. 

Es findet sich eine rötliche, runde Bildung vor der Papille, welche mit 
ihrer Oberfläche diejenige des Fundus um annähernd 4 D überragt. Die 
Netzhaut ist im Umkreis gequollen und getrübt. Ihre Gefässe kommen 
hinter dem Rande der Masse zum Vorschein. Die Peripherie der Retina 
ist normal. 

S = Finger in 4m; + 3,0 D S = 0,3 bis 0,4. 

Gesichtsfeld: Aussengrenzen normal. Positives absolutes Skotom para- 
zentral nach unten aussen in der Ausdehnung von 5 bis 20° annähernd 
von kreisrunder Form. * 

Das linke Auge ist normal und hat ohne Glas volle Sehschirfe. 

26. V. 1911 Aufnahme in die Klinik. 


Anamnese: Siehe oben. Familienanamnese ohne Belang. Luetische 
Infektion negiert. 


Befund: Rechtes Auge reizlos. Adnexe normal. Brechende Medien 


klar. Pupille regelmässig rund, etwas weiter als die linke und von prompter 
Reaktion. 


Augenhintergrundsbefund (nach einem Diktat von Herrn Geheimrat 
v. Hippel): 

An der Stelle der Papille sieht man eine rötlich gefärbte Masse in der 
Grösse des Papillendurchmessers, welche ziemlich scharf begrenzt ist, um 
6 D vorspringt und an ihrer Oberfläche, besonders an der äusseren Seite, 
einige feine weissliche Streifen zeigt, während auf der Mitte und mehr nach 
innen herüber einige gelbweisse Pünktchen sichtbar sind. Zwischen diesen 
hellen Fleckchen befinden sich einzelne an der Grenze der Sichtbarkeit 
stehende feine Gefässe, die einen charakteristischen Verlauf nicht aufweisen. 
Umrandet wird diese Geschwulst von einem Saum leicht grau getrübten 
Retinalgewebes, über welches man die Retinalgefässe frei hinwegziehen sieht. 
Mit +- 1D wird die Oberfläche dieser Partie am deutlichsten sichtbar. 

Die Netzhautgefiisse kommen erst am Rande der Geschwulst zum Vor- 
schein und machen dann deutliche Bogen iiber die geschwellte Partie der 
Netzhaut hinweg, um nachher in der gewóhnlichen Weise weiter zu laufen. 

Die Venen sind erheblich stürker als in der Norm gefüllt und zeigen 
im Anfang eine leichte Schlängelung, welche sich gegen die Peripherie all- 
mählich verliert. Die Arterien erscheinen deutlich verengt und von einem 
gestreckteren Verlauf als normalerweise. 

Der Übergang von der getrübten Zone der Netzhaut zur Peripherie, 
wo sie durchsichtig ist, vollzieht sich allmählich, so dass nirgends eine 
schärfere Begrenzung der Trübung nachweisbar ist. 

An den Gefiisswandungen sieht man nichts Pathologisches. Sichtbare 
Pulsation in den Arterien oder Venen felılt. 

II* 
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Rechts S = Finger in 3m; -- 2,0 D S = 0,1. 

Gesichtsfeld wie früher. 

Die Allgemeinuntersuchung (Medizinische Klinik) ergibt etwas ver- 
schirftes Atmen über der rechten Lungenspitze, sonst nichts Abnormes. 

Wassermann negativ. 

27. V. 1911. Probeinjektion von 0,001 Alttuberkulin. 

28. V. 1911. Temperaturanstieg auf 38,09. Allgemeinbefinden nicht 
beeintrüchtigt. Bulbus nicht injiziert. 

31. V. 1911. Zweite Probeinjektion mit 0,002 Alttuberkulin. 

1. VI. 1911. Temperaturanstieg auf 38,09. Allgemeinbefinden nicht 
gestórt. Am rechten Augapfel sind die vorderen Ciliargefiisse im Verhiiltnis 
zum linken deutlich stärker gefüllt. Pericorneale Injektion fehlt. 

3. VI. 1911. Da es nicht ausgeschlossen ist, dass die Geschwulst tu- 
berkulöser Natur ist, wird der Sicherheit halber eine Tuberkulinkur einge- 
leitet. Beginn mit 0,0001 T. A.F. 

Die Neubildung ist nicht mehr rundlich, sondern hat eine ovale Form 
angenommen mit dem grösseren Durchmesser in der Vertikalen. Auch hat sie 
sich nach oben aussen etwas vorwärts geschoben. An der Oberfläche macht 
sich eine Zunahme der Vaskularisation bemerkbar. 

7. VI. 1911. Die Prominenz der Geschwulst nimmt zu. 

8. VI. 1911. Das Aussehen des Augenhintergrundes entspricht der 
Abbildung auf Taf. XXVI. 

9. VI. 1911. Die Maculagegend der Retina ist jetzt deutlich gefältelt 
und leicht abgehoben. 

Sehschärfe wie früher. 

16. VI. 1911. Von dem inneren unteren Tumorrande aus schiebt sich 
neuerdings ein schmaler dunkler Strang in das Gewebe der Netzhaut hinein. 
An der Oberfläche dieses Stranges sind zwei kleine gelbe Pünktchen ent- 
standen. 

19. VI. 1911. Der erwähnte Strang ist breiter geworden und springt 
mehr vor. An den beiden Fleckchen von gelber Farbe ist eine geringe 
Grössenzunahme zu konstatieren. 

Erreichte Tuberkulindosis: 0,0005 Т. А. Е. 

Entlassung in poliklinische Behandlung. Die Tuberkulineinspritzungen 
werden wöchentlich zweimal fortgesetzt. 

30. VI. 1911. Objektiver und subjektiver Befund unverändert. 

17. VII. 1911. Geschwulst unverändert. Nach innen von derselben ist 
eine Netzhautblutung aufgetreten. Der trübe Saum der Netzhaut ist breiter 
geworden; auch ist die weissgraue Farbe in ein Dunkelgrau übergegangen. 
Die Netzhautablösung in der Maculagegend hat Fortschritte gemacht. 

Rechts S = Finger n 3m; +4, 0 DS = 0,1. 

Gesichtsfeld: Skotom grösser, Aussengrenzen normal. 

20. VII. 1911. Geschwulst unverändert. Eine nach unten ziehende 
Vene ist auffallend stark gefüllt, geschlängelt und vorspringend. Beim ex- 
tremen Blick nach unten wird eine flache Netzhautablösung sichtbar. Dem 
entsprechend findet sich im Gesichtsfelde bei herabgesetzter Beleuchtung ein 
Einsprung von oben her. 

24. VII. 1011. Die Prominenz der Neubildung hat weitere Fortschritte 
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gemacht. Ihre Oberfläche wird erst bei Vorsetzen von + 7,0 D deutlich 
sichtbar. Ein glänzender gelblicher Streifen zieht von der Tumoroberfläche 
nach aussen und geht in den Reflex der Limitans interna über. Auf der 
Tumoroberfläche ist ein Netz kleiner Gefässe und grösserer Ästchen klar 
sichtbar. Der Saum der Netzhauttrübung hat sich noch weiter ausgedehnt, 
so dass seine letzten Ausläufer jetzt die Maculagegend erreichen. Hinter 
der abgelösten Netzhaut schimmern in der Maculagegend gelbliche Exsudat- 
` massen durch. 

Da somit kein Zweifel mehr walten kann, dass der Tumor progredient 
und malign ist, wird die Tuberkulintherapie (letzte Injektion: 0,0015 T. A. F.) 
ausgesetzt, nachdem 17 Einspritzungen ohne Zwischenfall gemacht worden 
sind. Dem Patienten wird die Enucleatio bulbi nahe gelegt. 

20. VIII. 1911. Die Ausdehnung des Tumors hat zugenommen. Die 
Netzhautablósung erstreckt sich über die ganze untere Fundushälfte. 

К. + 3,0 D S = Finger in 4m. 

5. X. 1911. Durch Ausgleich der nasalen und temporalen Seite hat 
der Tumor wieder mehr kreisrunde Konturen bekommen. Er ist jetzt min- 
destens zwei Papillendurchmesser breit. Ein reiches Gefässsystem überzieht 
seine Oberfläche; doch kann man die Gefässe nicht weit verfolgen, da sie 
in den Tumor untertauchen. An der Prominenz hat sich nichts geändert. 
An manchen Stellen bekommt man mit -++ 6,0 D, an andern mit + 7,0. D 
ein deutliches Bild. In der Nachbarschaft des Tumors ist die Netzhaut 
weit abgehoben, so dass die unter der Neubildung frei werdenden Retinal- 
gefässe einen steilen Bogen nach vorn beschreiben. Nach unten zu springt 
die Netzhautablösung als eine breite weisse Falte vor. 

Sehschärfe wie früher. 

Tonus — 21 nach Schiótz. 

7. X. 1911. Enucleatio bulbi. Es wird dabei darauf Bedacht genommen, 
dass ein grósseres Stück Optikus mit entfernt wird. 

16. X. 1911. Patient wird mit Prothese geheilt entlassen. 


b. Pathologisch-anatomische Untersuchung. 


Der Bulbus, dessen Optikusquerschnitt und Wandungen keine Anzei- 
chen einer Neubildung darbieten, wird in Formol, dann in aufsteigendem 
Alkohol gehirtet. Im 96°|,igen Alkohol wird von demselben in der Hori- 
zontalebene je eine flache Kalotte oben und unten abgetragen. Es stellt 
sich dabei heraus, dass der Glaskörper in der Härtungsflüssigkeit so trübe 
geworden ist, dass ein Einblick auf die Gegend der Papille unmöglich ist. 

Nach sorgfältiger Einbettung in Celloidin werden durch die ganze 
Ausdehnung des Präparates mit dem Tauchmikrotom von Becker-Sar- 
torius lückenlose Serienschnitte von 20 Mikren angelegt. Je 10 Schnitte 
bilden eine Schnittserie. 

Als Färbungsmaterial dient Eisenllämatoxylin-van Gieson und Eisen- 
hämatoxylin-Eosin. 

Die Betrachtung der Schnitte mit unbewaffnetem Auge ergibt, dass 
die Netzhaut allseitig durch ein zwischen ihr und der Aderhaut ergossenes 
Exsudat abgelöst ist. Die geronnenen Exsudatmassen färben sich mit Eosin 
intensiv rot, mit der van Giesonschen Flüssigkeit briunlich-gelb. Distal 
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von der Lamina cribrosa (siehe Taf. XXVII, Fig. 2) fallt eine mit Hämatoxylin 
dunkel 'gefärbte Masse von rundlicher Gestalt auf, welche in organischer 
Verbindung mit der Netzhaut einesteils und mit dem Optikus bzw. der 
Papille anderseits steht. Seitlich von dem Knoten erscheint die Retina ver- 
dickt. Das fragliche Gebilde ist nicht direkt in der Mitte vor dem Optikus- 
eintritt gelegen, sondern, wie aus dem nachstehenden Schema ersichtlich, 
stärker nach der temporalen Seite zu entwickelt, so dass seine nasale Grenze 
ungefähr der nasalen Begrenzung der Lamina cribrosa entspricht und die 
temporale bis zur Verlängerung der temporalen Duralscheide reicht. 

Schon die Betrachtung mit schwacher Vergrösserung ergibt, dass der 
Geschwulstknoten weder an die Ebene der Lamina cribrosa heranreicht noch 
Kommunikationen mit der Aderhaut bestehen. 
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Die Masse der Neubildung sind in dem Schema in Millimetern ein- 
getragen. 


Was den Inhalt des Knotens anbelangt, so stellt sich derselbe als ein 
ungemein zellreiches Gebilde dar, das nur wenig oder gar keine Zwischen- 
substanz erkennen lässt. Eine bestimmte Anordnung der Zellen in Zügen 
und Bündeln tritt im allgemeinen nicht zutage, wenn wir von der weiter 
unten noch eingehender zu beschreibenden Nachbarschaft der Gefässe ab- 
sehen. Auch lässt sich nicht sagen, dass gewisse Partien des Tumors sich 
dureh einen besonderen Zellreichtum vor andern auszeichneten. 


Im ganzen genommen sitzt die Neubildung wie ein Fremdkörper im 
Gewebe der Retina bzw. Papille; denn seine Grenzen sind allseitig scharfe 
und die Retina sowie das Gewebe der Papille sind durch die Neubildung 
zusammengedrängt. Dies erscheint vor allem an der temporalen Grenze der 
Geschwulst dadurch ausgeprägt, dass hier die Retina in Falten zusainmen- 
geschoben erscheint und ihre Körnerschichten einen stark welligen Verlauf 
angenommen haben. Die Zusammenpressung der Netzhaut an dieser Stelle 
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hat es bedingt, dass die Neuroepithelien an der Aussenseite der Membran 
mittels zarter Gliabriicken an den Gipfeln der Windungen miteinander in 
Verbindung gelangt sind, wodurch eigentümliche cystische Hohlräume an 
der Aussenfliche der Retina hervorgerufen werden. 

Nach dem Glaskörperraum zu trägt der Tumor eine Art Kapsel, in- 
sofern ein feinfaseriges, mit der Limitans interna der Retina in kontinuier- 
lichem Zusammenhange befindliches Gewebe der Geschwulstoberfläche auf- 
sitzt, das ganz spärliche schmale spindelförmige Zellen aufweist. 

Schon die Untersuchung mit schwachen Vergrösserungen legt den Ge- 
danken nahe, dass die Neubildung in inniger Verbindung mit dem Zentral- 
gefässsystem der Netzhaut steht und aus zelligem Materiale aufgebaut ist, 
welches von den Gefisswandungen abstammt; denn die Geschwulst hat 
wohl eine scharfe Grenze gegenüber den Nervenfaserbündeln, den nervósen 
Elementen und der Stützsubstanz der Retina, nicht jedoch in bezug auf 
das Gefässsystem derselben. Einzig und allein die unmittelbare Nachbar- 
schaft der Äste der Zentralgefässe zeigt schon bei schwacher Vergrösserung 
eine Infiltration mit neugebildeten Zellen auch ausserhalb der eigentlichen 
Tumormasse. 

Ein weiterer Hinweis auf den Konnex der Geschwulst mit den Zentral- - 
gefüssen ist ferner dadureh gegeben, dass die. Reste dieser gewissermassen 
das Gerüst des ganzen Tumors abgeben, wie aus dem Mikrophotogramm 
der Taf. XXVII, Fig. 3 ersichtlich ist. 

Die Natur der Neubildung als einer von den Gefässwandungen aus- 
gehenden Zellproliferation wird noch klarer, wenn wir stärkere Vergrösse- 
rungen anwenden. 

Zunächst stellt sich da heraus, dass die Geschwulst gar nicht einen 
so soliden und einheitlichen Bau besitzt, wie es den Anschein hat. Ein gut 
Teil der Neubildung wird nämlich von feinen ungemein zahlreichen blut- 
führenden Räumen eingenommen, die sich als Spalten zwischen den Gruppen 
von Geschwulstzellen hindurchwinden und ein Kanalsystem von Blutgefässen 
der kleinsten Ordnung erscheinen lassen, um welches herum erst die eigent- 
lichen charakteristischen Zellelemente des Tumors zur Entwicklung gelangt 
sind. Blendet man genügend ab, so sieht man an geeigneten Stellen, dass 
diese Blut enthaltenden Räume eine feine Auskleidung mit einem Endothel- 
häutchen tragen, also nicht in freier Kommunikation mit den Zellinseln stehen. 

Was die Tumorzellen selbst anlangt, so erscheinen dieselben dort, wo 
sie enger zusammengepresst sind, als Spindelzellen mit mehr oder weniger 
schmalem Kerne. An andern Stellen, welche der Entfaltung der Zellen zu 
ihrer natürlichen Form günstiger sind, ist das Bild jedoch ein wesentlich 
anderes. 

Hier haben die Zellen eine entschiedene Ähnlichkeit mit Epithelzellen. 
Sie sind durch einen bläschenförmigen Kern mit deutlich vortretender Kern- 
struktur ausgezeichnet, besitzen einen beträchtlichen Protoplasmaleib und, 
was vielleicht die Hauptsache ist, reihen sie sich als polygonale Zellen zu 
einem Mosaik zusammen, das an eine von der Fläche gesehene Endothel- 
zellenschicht erinnert, wenn auch natürlich nur verhältnismässig spärliche 
Zellen zu einem von der Fläche sichtbaren Ganzen zusammengelagert sind 
(siehe Taf. XXVII, Fig. 4). Des weiteren sind noch Gruppen von stark ge- 


384 | F. Schieck 


färbten kleinen Zellindividuen zu erwähnen, die einen nicht deutlich diffe- 
renzierten Kern und einen schmalen Protoplasmasaum aufweisen und als 
junge Proliferationsprodukte von embryonalem Typus anzusprechen sind. 

Das Vorkommen der polygonalen Zellen von dem Aussehen echter 
Endothelien gibt uns schon einen Fingerzeig, dass wir den Tumor als das 
Produkt einer Wucherung von zelligen Elementen aufzufassen haben, die in 
der Gefässwandung anzutreffen sind, und diese Vermutung wird zur Ge- 
wissheit, wenn wir die Zentralgefässe an ihrer Ein- oder Austrittsstelle aus 
dem Tumor mustern. Ich möchte daher zunächst die Aufmerksamkeit auf 
den Befund richten, der uns in der Taf. XXVII, Fig. 5 entgegentritt. Wir 
erblicken hier ausserhalb der eigentlichen Geschwulst die Zentralarterie auf 
ihrem Wege von der Lamina cribrosa zum Tumorknoten quer getroffen 
und es ergibt sich, dass die Wandungen dieses Gefässes keineswegs normal, 
sondern von einer erheblichen Schicht von Spindelzellen durchsetzt sind, 
welche grösstenteils eine dem Gefisslumen konzentrische Anordnung zeigen. 
Diese zellige Infiltration lässt sich noch ein Stück weit auf andern Schnitten 
proximal verfolgen, erlischt aber noch bevor das Gefäss durch den fibrösen 
Ring der Lamina cribrosa hindurehtritt. 

Sieht man näher zu, so findet man, dass das Endothel der Intima 
weder vermehrt noch verdickt ist und dass die Intima selbst nichts 
Pathologisches aufweist. Der aus gewucherten Zellen gebildete Mantel 
ist vielmehr in den peripheren Teilen der Gefüsswandung zur 
Entwicklung gelangt, und namentlich in der Peripherie ist die verdickte 
Wandung stellenweise von jungen Geschwulstzellen des embryonalen Typus 
durchsetzt, die mitten in die Spindelzellenziige eingebettet sind. Nirgends 
finden sich dagegen Anzeichen dafür, dass dieser Zellmantel mit den Glia- 
zellen des Papillengewebes etwas Gemeinschaftliches hat. 

Nicht minder charakteristische Bilder liefert der Längsschnitt der in 
den Tumor eintretenden Äste der Zentralgefässe; denn wir können hier 
(Taf. XXVIII, Fig. 6) die sarkomatöse Degeneration der Gefässwandungen be- 
sonders klar überblicken. Im Schnitte erscheint ein in die Geschwulst ein- 
tretender Arterienast ein ziemliches Stück längs getroffen und es zeigt sich, 
dass schon innerhalb der Nervenfasermassen der Papille die Wandung des- 
selben durch eine Zellproliferation aufgetrieben ist. Auf seinem weiteren Ver- 
lauf in die Neubildung hinein wird das Gefäss dann von einem breiten 
Saum von spindeligen Zellmassen begleitet, welche dem Gefässverlaufe pa- 
rallel gerichtet sind. 

Von besonderer Wichtigkeit ist es aber, dass der Nachweis zu er- 
bringen ist, dass diese Spindelzellen der malign degenerierenden 
Gefüsswandung direkte Übergünge zu den polygonalen Zellen 
an den Tag legen, welche oben als charakteristische Gebilde 
des Tumors näher beschrieben sind und deren Ähnlichkeit mit 
Endothelien schon erörtert wurde, 

Hierfür ist die bei starker Vergrösserung aufgenommene Fig.7, Taf. XXVIII 
geeignet, welche die Stelle wiedergibt, auf welcher das in der vorhergehen- 
den Photographie wiedergegebene Gefäss in den Zellmassen der Neubildung 
verschwindet. Wir веһеп da, dass die spindeligen Zellen sich in wirbelförmig 
angeordnete Züge auflösen und mit der Entfernung von dem Gefässrohr 
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breitere Gestalten bis zur polygonalen, einen bläschenförmigen Kern be- 
herbergenden Art annehmen. 

Nicht weniger innige Beziehungen zeigt die Neubildung an denjenigen 
Stellen, wo sie sich peripher in die Retina vorwärtsschiebt; denn ihre ersten 
Vorposten finden sich wiederum innerhalb der Wandungen der Zentral- 
gefässe und dem entsprechend innerhalb der Nervenfaserschicht der Netzhaut. 
Fig. 8, Taf. XXVIII zeigt uns ein solches Gefäss mit zellig infiltrierter Wan- 
dung mitten in noch intakter Retina, deren einzelne Schichten, wenn auch 
durch die Raumbeengung zusammengedringt, so doch distinkt erhalten sind. 

Es erübrigt noch zu erwähnen, dass im mikroskopischen ‘Bilde auch 
die mit dem Augenspiegel festgestellten, von der Oberfläche der Neubildung 
nach der Netzhaut ziehenden Stränge eine Erklärung finden. Soweit sie 
nicht Falten des von der Limitans interna abzweigenden feinfaserigen Ge- 
webes darstellen, welches an der Grenze der Geschwulst zum Glaskörper 
zur Entwicklung gelangt ist, sind sie von schmalen zipfelförmigen Fort- 
sätzen gebildet, mit welchen sich der Tumor hier und da unter der Limi- 
tans vorwärts schiebt. 

Von den übrigen Teilen des Bulbus ist besonders hervorzuheben, dass 
sowohl die Aderhaut wie der Optikus vollständig frei von einer Neubildung 
sind und daher der Charakter der Neubildung als einer isoliert um die 
Zentralgefässe herum entwickelten Geschwulst streng gewahrt erscheint. 

Nur die Nachbarschaft des Tumors in dem Gewebe der Retina ist 
noch zu erwähnen, jenes Gebiet, welches sich oplıthalmoskopisch als grau- 
getrübter Netzhautwall abhob. Die Schwellung der Netzhaut hat hier eine sehr 
erhebliche Verdickung der Membran gezeitigt; aber diese Auftreibung resul- 
tiert lediglich aus einer Zusammenschiebung und ödematösen Durchträn- 
kung der Retina, nicht auf einer Proliferation ihrer nervösen oder gliösen 
Elemente. 


Der im Vorstehenden beschriebene Fall stellt ein sicher eminent 
seltenes Krankheitsbild dar, das weder in klinischer noch in mikro- 
skopischer Beziehung in der Literatur bislang ein Analogon findet. 

Meines Wissens existiert eine Abbildung einer Augenhintergrunds- 
erkrankung, die eine Ähnlichkeit mit der vorliegenden hätte, über- 
haupt nicht; denn die wenigen Fälle von Melanosarkomen am Op- 
tikuseintritt, die beschrieben sind, stellen etwas ganz anderes dar. 
Vor allem unterscheidet sich unsere Beobachtung dadurch prägnant, 
dass die Zentralgefässe hinter der Geschwulst hervortreten und von 
derselben überdeckt werden. Schon die Feststellung, dass der Tumor 
vollständig nackt in den Glaskörperraum hineinragte, liess ja darauf 
schliessen, dass er aus den inneren Lagen des Papillen- bzw. Netz- 
hautgewebes seinen Ursprung genommen hatte. Ferner markierte sich 
bereits im Spiegelbilde die Geschwulst als etwas Fremdartiges, das 
in keiner Beziehung zu den nervósen Elementen der Netzhaut stehen 
konnte. | 
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Unter diesen Verháltnissen konnte eine Zeitlang die auch von 
Bartels bei der Diskussion in Heidelberg geäusserte Vermutung an- 
nehmbar erscheinen, dass ein Konglomerattuberkel, eventuell im Zu- 
sammenhange mit den Wandungen der Zentralgefässe, vorlag. Diese 
Erklärung bekanı ausserdem durch den positiven Ausfall der Probe- 
injektion von Tuberkulin erhöhte Wahrscheinlichkeit, verlor aber an 
Boden, als sich herausstellte, dass trotz eingeleiteter Tuberkulinkur 
die Bildung unaufhaltsame Progredienz zeigte und sich immer deut- 
licher als eine maligne Erkrankung herausstellte. 

Bei der Seltenheit der Beobachtung ist es daher erklärlich, dass 
der Schleier von dem Krankheitsbilde erst durch das Ergebnis der 
anatomischen Untersuchung hinweggezogen werden konnte, wobei es 
sich zeigte, dass die Diagnose und das daraus resultierende Handeln 
wenigstens insoweit richtig war, als es sich um einen malignen Tumor 
handelte, dessen Radikalentfernung durch die Enucleation eine Indi- 
catio vitalis war. Es ist zu hoffen, dass die Operation angesichts der 
Kleinheit der Geschwulst und ihrer Isoliertheit noch rechtzeitig er- 
folgt ist. 

Dass es sich um einen malignen Tumor handelt, der mit dem 
Zentralgefasssystem der Retina in Beziehungen steht, ist wohl nach 
dem Untersuchungsprotokoll selbstverständlich und bedarf hier keiner 
nochmaligen Erörterung. Schwieriger ist es, der Geschwulst den rich- 
tigen Namen zu geben. 

Wollte man sich die Sache einfach machen, so könnte man die 
Neubildung unter dem Sammelbegriff des Angiosarkoms registrieren, 
ein Name, der nichts weiter sagt, als dass die Neubildung Beziehungen 
zu dem Gefässsystem hat. Mit vollem Recht haben aber sowohl Borst 
wie Ribbert in ihren grossen Werken über die Geschwülste diese 
Bezeichnung fallen lassen; denn wir finden in der Literatur unter 
dieser Rubrik alle möglichen Tumoren, die teils nur in ihrem Wachs- 
tum Anordnung um die Gefüsse zeigen, ohne aus den Elementen der 
Gefiisswandungen aufgebaut zu sein, teils genetisch mit den Gefäss- 
wandungen in Zusammenhang stehen. 

Es ist daher richtiger, den Tumor nach der Art seiner Zellart 
zu benennen, und diese wird in unserm Falle durch den Typus des 
Endothels repräsentiert. 

Der Name Endotheliom ist jedoch für diejenigen Gefüssgeschwülste 
reserviert, die von der Endothelauskleidung der Intima ihren Ursprung 
nehmen. Wie die Gefiisse des Gehirns sind nun die Zentralgefässe 
der Netzhaut noch von einer zweiten Schicht Deckzellen bekleidet, die 


Das Peritheliom der Netzhautzentralgefasse usw. 337 


sich aussen an das Gefäss anschliesst und deren Zellen gemeinhin 
mit dem Namen Perithelien bezeichnet werden. 

Alle Anzeichen sprechen dafür, dass diese letztere Zellart die 
Ursprungsstelle unserer Geschwulst abgibt; denn wir sehen das En- 
dothelrohr an den im Erkranken begriffenen Gefässen intakt und die 
Zellwucherung in den äusseren Schichten. Folgerichtig gehört also 
die in Rede stehende Geschwulst zu den den Endotheliomen nahe- 
stehenden Peritheliomen und es ist besonders interessant, dass solche 
Tumoren an den Gehirngefässen mit Sicherheit zur Beobachtung ge- 
langt sind. Somit stellt sich auch in bezug auf die Geschwulstlehre 
die Retina als ein vorgeschobener Gehirnteil dar. 

Auch ist darauf hinzuweisen, dass Salzer bereits im orbi- 
talen Teil des Optikus einen solchen Tumor angetroffen und 1892 
im 38. Bande des v. Graefeschen Archivs ausführlich veröffent- 
licht hat. 

Die betreffende Beobachtung bezieht sich auf einen Exophthal- 
mus bei einem 2!|jáhrigen Kinde, dessen linkes Auge nach vorn, 
unten und aussen so disloziert war, dass die Lider nicht mehr voll- 
ständig geschlossen werden konnten. Die Sehnervengeschwulst war 
von hinten her in den Bulbus eingebrochen, und es ist im höchsten 
Masse interessant, den Augenspiegelbefund mit dem unserigen in Pa- 
rallele zu stellen. Salzer beschreibt den Fundus wie folgt: 

„Die Papille, als solche nicht sichtbar, ist Sitz einer stark weiss 
reflektierenden hochgradigen Prominenz, welche durchaus den Ein- 
druck eines Tumors macht. Der Flächendurchmesser desselben be- 
trägt etwa das 2—3fache der normalen Papille. An ihrem unteren 
Rande ist die weisse Masse scharf abgegrenzt und lässt die Netz- 
hautgefässe in mässigen Schlängelungen unter dem überhängenden 
Rande hervorkommen. Vom nasalen unteren Rand aus zieht sich an 
der Vene entlang ein weisser, zarter Trübungsstreif von etwa !|, Pa- 
pillenbreite in die Netzhaut hinein; derselbe biegt dann, etwas breiter 
werdend, nach oben um, so dass er in einigem Abstand dem nasalen 
Papillenrande parallel läuft. Auf dem oberen Teil des Tumors treten 
besonders nach beiden Seiten hin Netzhautgefässe hervor, welche 
sich unter starker Niveauabsenkung in die Netzhaut hinein ver- 
folgen lassen. 

Am temporalen Rande tritt dicht neben dem Tumor eine schmale 
wurstförmige Prominenz auf, die sich wie eine Falte abgelöster Netz- 
haut ausnimmt. Dieselbe überragt den roten Augenhintergrund sehr 
beträchtlich mit überhängendem Rande, so dass hier wie aussen oben 
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die Gefásse ganz abgeschnitten erscheinen. Gerade nach oben findet 
sich ein ähnlicher Trübungsstreif, der sich auf etwa 2—3 P. Entfer- 
nung in die Netzhaut hinein erstreckt, wohl ebenfalls eine Falte ab- 
gelöster Netzhaut.“ 

Da man am nasalen Bulbusrande deutlich Tumormassen fühlte, 
wurde die Exenteratio orbitae notwendig, die nicht zu verhüten ver- 
mochte, dass schwere Rezidivneubildungen in der Orbita mit Drüsen- 
metastasen auftraten. 

Wie man aus der vorstehenden Schilderung sieht, besteht zwi- 
schen jenem Fundusbilde und unserm ophthalmoskopischen Befunde 
ein gewisser Einklang, wenn auch das klinische Bild vollständig von 
dem mächtigen Sehnerventumor beherrscht wird. 

Noch weitere Analogien stellen sich im mikroskopischen Ver- 
halten der Neubildung heraus, welche Salzer mit dem Namen eines 
primären tubulösen Angiosarkoms belegt. Er setzt dabei ausführlich 
auseinander, dass die Geschwulstbildung auf die Blutgefässe be- 
schränkt war und zwar waren „nicht die Endothel-, sondern die Peri- 
thelzellen die proliferierenden Elemente“. 

An Stelle der Papille fand sich ein halbkugliger Tumor von 
der Grösse einer kleinen Erbse, welche eine direkte Fortsetzung der 
retrobulbären Neubildung vorstellte. Dieselbe füllte das ganze Skle- 
ralloch aus und wucherte dann, ins Innere des Bulbus gelangt, pilz- 
förmig weiter. Die Zentralgefässe des Bulbus waren mitten in der 
Geschwulst erhalten. „Ihre Wände waren wohl etwas verdickt und 
zeigten an manchen Stellen eine Infiltration mit kleinen Rundzellen, 
sowie eine Wucherung des Endothels, also dieselben Veränderungen, 
wie sie auch sonst an den grösseren Gefässen des Tumors beschrieben 
wurden. Auch die Netzhautgefässe zeigten diese Veränderungen.“ 

Aus dieser Beschreibung wird man unschwer entnehmen können, 
dass jedenfalls ein Tumor vorliegt, welcher in seiner Genese mit 
demjenigen in unserm Falle viel Gemeinsames hat. 

Allerdings darf nicht verschwiegen werden, dass auch die Ader- 
haut bereits Geschwulstelemente beherbergte, ein Umstand, der bei 
der grossen Ausdehnung der Neubildung wohl erklärlich scheint, 
das mikroskopische Bild aber immerhin etwas kompliziert und Ein- 
würfen zugänglich macht. 

Fassen wir den Unterschied zwischen der Beobachtung von 
Salzer und der unserigen in kurzen Worten zusammen, so ergibt 
sich, dass höchstwahrscheinlich dieses tubulöse Angiosarkom nach 
unsern heutigen Begriffen ein echtes Peritheliom, ausgehend von den 
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Zentralgetässen, darstellt, dass in jenem Falle aber die Neubildung 
ihren primären Sitz hinter dem Auge, im unserigen im Augeninnern 
hatte. Dadurch erklärt sich die weitgehende Differenz im klinischen 
Krankheitsbilde. Als rein intraokulare Affektion bleibt unsere Be- 
obachtung ohne jede Analogie. 

Schliesslich möchte ich erwähnen, dass Parsons (Pathology of 
the Eye, Band II, 650) schreibt: 

Glioma is the only primary tumour known to arise from the 
nervous elements of the retina. Since, however, the retina contains 
bloodvessels there is no inherent improbability of the occurrence of 
growths of mesoblastic origin. 

Diese Erwartung von Parsons ist in unserm vorliegenden Falle 
in Erfülung gegangen. 


[Aus der deutschen Univ.-Augenklinik zu Prag. (Vorstand: Prof. Dr. A. Elschnig.)) 


Studien zur sympathischen Ophthalmie. 
V. Erwiderung auf v. Hippels Kritik. 


Von 


Prof. Dr. A. Elschnig. 


Als ich vor wenigen Monaten meine Theorie der Entstehung der 
sympathischen Ophthalmie den Fachgenossen vorlegte, war ich mir 
wohl bewusst, dass sie einerseits noch mancher näherer Ergänzung 
bedürfe, anderseits vielleicht noch manche kleine Modifikation werde 
Platz greifen müssen, bevor dieselbe allgemeine Anerkennung finden 
dürfte. Jedenfalls schien sie mir aber durch die vorausgegangenen 
serologischen Untersuchungen, unter der autoritativen Leitung Bails 
vorgenommen, wenigstens in serologischer Hinsicht so gut fundiert. 
dass sie Gegenstand weiterer ernster Prüfung, weiteren ernsten Stu- 
dien und daraus hervorgehender Kritik werden könnte. 

Eine vollinhaltliche Bestätigung der Resultate meiner serologischen 
Untersuchungen bezüglich der Organspezifität des Uveaeiweisses und 
der daraus abzuleitenden Ansichten über die Möglichkeit der Anaphy- 
laxierung der Uvea brachten die — von mir unabhängig — mit einer 
enorm subtilen und schwierigen Technik, der Epiphaninreaktion, aus- 
geführten Untersuchungen von Weichardt und Kiimmell (1). 

Die Kritik allein hat v. Hippel(2) gebracht, so rasch, dass er 
nicht einmal den Abschluss meiner serologischen Untersuchungen, die 
gleichzeitig mit seiner Kritik kamen, abgewartet hat. Ich halte es 
noch für verfrüht, um in eigener Sache das Wort zu ergreifen und 
die Theorie selbst zu verteidigen, zu deren Stütze ich ebensowenig 
neues beibringen kann, wie v. Hippel zu ihrer Widerlegung; wenn 
ich trotzdem entgegne, so geschieht es, um einige offenkundig irrtüm- 
liche Bemerkungen v. Hippels richtig zu stellen, welche, unwider- 
sprochen, es vielleicht verhindern könnten, dass ernste Forscher sich 
überhaupt weiter mit meinen Untersuchungen beschäftigen würden. 
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v. Hippels Zweifel an der Richtigkeit meiner Ansicht über das 
Pigment als wirksamen Bestandteil bei den immunisatorischen Vor- 
gängen sind mittlerweile durch meine weiteren Untersuchungen (IV. Teil) 
beseitigt. Korrigieren aber muss ich die Meinung, als ob ich durch 
blossen Gewebszerfall eine Anaphylaxierung der Uvea für möglich 
halte, wie v. Hippel es als eine meiner Thesen (S. 451) anführt; 
Gewebszerfall und Resorption des zerfallenden Gewebes 
genügt nicht zur Erzeugung irgendeiner Reaktion im Or- 
ganismus im Sinne einer Antikörperbildung und damit einer 
Sensibilisierung; die Resorption muss in antigener Form statt- 
finden! Wann und warum ein in den Tierkörper eingebrachter oder 
darin präexistenter Körper, der zur Resorption gelangt, gerade als 
Antigen zur Resorption kommt, darüber wissen wir nun freilich noch 
nichts! Jedenfalls kommt es auch bei guten Antigenen sehr darauf 
an, wie sie zur Resorption gelangen. Es ist z. B. gut möglich, dass 
ein geformtes Antigen von Leukocyten aufgenommen wird und dann 
schwerer Antikörper erzeugt, als wenn es frei in den Säften zur Auf- 
lösung und Resorption kommt. In dieser Hinsicht liegen bereits direkte 
Versuche an einem so wohlgeeigneten Antigen wie der Typhusbacillus 
vor, der deutlich schlechter Agglutinine bildet, wenn er gleichzeitig 
mit Leukocyten injiziert, also der Phagocytose ausgesetzt wird (3). 
Wie viel mehr wird ähnliches für ein Antigen der Fall sein, wie es 
die Uveaemulsion bzw. das Pigment ist, das bei intraperitonealer Ein- 
verleibung mitunter wochenlang im Körper liegen bleibt und sicher 
nur zum kleinsten Teil zur Wirkung gelangt (siehe eigene Versuche 
in meinen „Studien zur sympathischen Ophthalmie“ II. und IV. Mit- 
teilung). 

Sicher nachgewiesen aber habe ich, dass durch parenterale 
Einverleibung auch arteigener Uvea und arteigenen Uveapigmentes 
Immunkórper im Serum des Versuchstieres erzeugt werden, welche gar 
wohl eine Sensibilisierung der Uvea herbeizuführen im stande sein 
können. Die Existenz einer Isoimmunkörperbildung lässt es von vorn- 
herein ausserordentlich wahrscheinlich erscheinen, dass auch eine Auto- 
immunkörperbildung möglich ist, und gerade in der letzten Zeit ist 
durch zahlreiche Untersuchungen eine solche Autoimmunkörperbildung 
nachgewiesen worden. v. Dungern und Hirschfeld(4) und Graefen- 
berg und Thiess(5) haben es für individual-eigene Hoden, v. Hertle 
und Pfeiffer(6) für individual-eigene Nieren am Meerschweinchen 
durch die Anaphylaxiemethode nachgewiesen, Halpern (7) hat die 
Antikörperbildung für körpereigene Niere, Leber, Hoden mit starker, 
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fiir die Milz mit schwacher antigener Wirksamkeit erwiesen; zum 
Teil zeigten die Antikörper ausgesprochene Organspezifität, sehr selten 
Artspezifität. Endlich hat Krusius(8) gleichfalls durch die Anaphy- 
laxiemethode die Autoimmunkörperbildung für die eigene Linse am 
Meerschweinchen bewiesen. Wenn man weiss, wie schwer im allge- 
meinen Isoimmunkörper sich erzeugen lassen, welch grosser Mengen 
von Antigen es hierzu bedarf, so wird es jedem in Serologie Er- 
fahrenen ohne weiteres klar sein, dass auch die Bildung von Auto- 
antikörpern an bestimmte, uns noch völlig unbekannte Bedingungen 
gebunden sein wird. 

Es ist nicht möglich, auf die Theorie der Anaphylaxie näher 
einzugehen. Das eine dürfte sicher sein, dass die anaphylaktisierende 
Vorbehandlung mit einer Bildung von Antikörpern verbunden ist, die 
dann ursächlich an dem Bestehen des anaphylaktischen Zustandes 
beteiligt sind. Für die Ausbildung der Antikörper ist aber auch bei 
geeignetster Antigenzufuhr der jeweilige Zustand des Individuums 
von Bedeutung. Abgesehen von dem begünstigenden Einflusse von 
Vergiftungen gewisser Grade (Alkohol, Pilokarpin, Salvarsan) bietet 
die Immunitätslehre dafür Beispiele genug. Eines der typischesten 
bildet die Tuberkulose; gesunde Tiere bilden auf Injektion von Tuber- 
kulin keine [Christian und Rosenblat (9)] oder nur wenige 
[Schenk (10)] Antikörper, bereits tuberkulöse viele. Es hat Zieler (11) 
gezeigt, dass man nur an tuberkulösen Menschen durch Injektion von 
Dialysaten der Tuberkelbacillen typische tuberkulöse Strukturen im 
Gewebe erzeugen kann. Ähnlich liegen die Verhältnisse bei Lues. 
Dass die Wassermannsche Reaktion auf Antikörperbildung beruht, 
ist selbstverständlich. Dass diese aber als Antigen den Syphiliserreger 
haben, nehmen nur noch wenige an. Es handelt sich wahrscheinlich, 
wie Weil(12) gezeigt, um eine Autoantikörperbildung, die gerade 
bei Lues weitaus am häufigsten, sonst viel seltener vorkommt, obwohl 
auch oft genug bei allen möglichen andern Krankheiten Gewebszer- 
fall und Resorption eintritt. 

Gerade diese Beobachtungen zeigen auf das klarste, dass nicht 
bloss die Einführung von Antigen für das spätere Geschehen im 
Organismus das Entscheidende, sondern dass diese nur ein Glied 
einer Reihe von Ursachen ist, zu denen unter anderm auch die Art 
der Resorption und die Prädisposition des Individuums gehören. Die 
Prädisposition kann in unsern Fällen eine andersartige Erkrankung, 
z. B. Autointoxikation des Individuums bilden, welche auch mitbe- 
stimmend die Ursache ist, dass zugrundegehendes Uveagewebe nicht 
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einfach, sondern antigen resorbiert wird und dann die Grundlage fiir 
die Anaphylaxie bietet. Im kranken Organismus wird auch der zur 
Anaphylaxie führende Eiweissabbau, wie ihn Kümmell (13) eingehen- 
der beschrieben, in anderer Weise erfolgen als im gesunden. Dies 
erklärt genügend, weshalb, auch wenn meine Theorie zu Recht besteht, 
trotz eventueller häufiger Resorption von Uveagewebe in antigener 
Form so relativ selten sich sympathische, anaphylaktische Entzündung 
einstellt, auch wenn alle andern somatischen Vorbedingungen hierzu 
gegeben wären. Es erklärt aber dem Kundigen auch, dass man durch 
das Experiment am Auge selbst, durch den Versuch, wie ihn v. Hippel 
verlangt (S. 456), vom Auge aus durch Injektion von Uvea eine all- 
gemeine Antikörperbildung zu erzeugen, kaum im stande sein wird, 
der Frage der Autoantikörperbildung näher zu treten. Aus diesem 
Grunde habe ich auch die einschlägigen Tierexperimente, die ich trotz 
ihrer aprioristischen Aussichtslosigkeit angestellt, nicht weiter ange- 
führt, weil ihr negatives Resultat nichts, gar nichts beweist! Wes- 
halb es mir nicht gelang, am Auge selbst anaphylaktische Reaktionen 
hervorzurufen, ist zum Teil durch die vorstehenden Bemerkungen er- 
‚ klärt; es kommt aber noch ein weiteres und sehr wichtiges Moment 
hinzu. Ich habe schon in der letzten Mitteilung (IV, S. 437) darauf 
hingewiesen, dass das Pigment bei seiner antigenen Resorption erst 
abgebaut werden muss. Dadurch unterscheidet es sich ganz wesent- 
lich von den die Anaphylaxie erzeugenden und auslösenden Serum- 
eiweisskörpern, die gelöst schon in jener Form in den Tierkörper ein- 
gebracht werden, in der sie zur Wirkung gelangen. 

Jedenfalls unterscheidet sich die von mir supponierte anaphylak- 
tische Entzündung in ganz prinzipieller Weise von der in ihren Er- 
scheinungen am Tiere, besonders Meerschweinchen, wohl bekannten, 
in ihren Grundlagen aber immer noch vielfach kontroversen allge- 
meinen Anaphylaxie. v. Hippel ist im Irrtum, wenn er meint, dass 
nur in diesen Allgemeinreaktionen allein der anaphylaktische Zu- 
stand sich äussern könne; es sind schon eine ganze Reihe von ana- 
phylaktischen Lokalreaktionen bekannt, die mit der allgemeinen 
Anaphylaxie nur die Ursache, die spezifische Antikörperbildung, ge- 
meinsam haben. Solche anaphylaktische Lokalerscheinungen sind z. B.: 
Serumkrankheit auf der Haut [Pirquet und Schick (14)], Arznei- 
exantheme, die wohl auf Überempfindlichkeit zurückzuführende lo- 
kale Tuberkulinreaktion, bei der man deutlich erkennt, dass die 
quantitative Änderung des Antigens schwere allgemeine Reak- 
tionen (subcutane Tuberkulininjektion) oder nur eine lokale Haut- 
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affektion setzt (Pirquet), endlich die Ophthalmoreaktion auf Tuber- 
kulin und Typhusextrakt. 

Es wiirde weit iiber den Rahmen dieser Gegenkritik hinausgehen, 
wenn ich auf die fiir meine Theorie ausserordentlich wertvollen Unter- 
suchungsresultate Guillerys (15) und besonders Kümmells(13) naher 
eingehen wiirde. Gerade der Nachweis des letztgenannten Forschers, 
dass eine anaphylaktische Ophthalmie existiert, und dass die experi- 
mentelle anaphylaktische Ophthalmie in ihrem anatomischen Bilde 
mit der sympathischen „weitgehende Ähnlichkeit bietet, wenn sie nicht 
völlig mit ibr übereinstimmt“ (S. 535), scheint mir da von ganz be- 
sonderer Bedeutung. 

Auch die schönen Untersuchungen C. H. Sattlers (15a), der 
im immunisierten Tierauge nach Seruminjektion in den Glaskörper 
sofort Iritis heftigen Grades auftreten sah, während im nichtimmuni- 
sierten Tiere die Iritis erst nach längerer Inkubationszeit sich ent- 
wickelte, bestätigen diese Anschauungen. 

In gleicher Weise sind hierin auch von ganz wesentlicher Be- 
deutung die Untersuchungen Wesselys(16), welcher durch Injektion 
von Pferde- und Rinderserum lokale Anaphylaxie, beziehungsweise 
anaphylaktische Entzündung der Cornea erzeugen konnte. 

v. Hippels Kritik der aus meiner Theorie wie aus exakter klinischer 
Beobachtung sich ergebenden Identität mancherFormen spontaner 
Iridocyclitis mit der sogenannten sympathischen bedarf einiger 
Richtigstellungen. Nicht die „Ähnlichkeit“ des anatomischen Bildes 
gewisser nichttraumatischer Iridocycliten mit dem als typisch gelten- 
den Befunde der sympathischen Ophthalmie ist mir eine wichtige 
Stütze meiner Ansicht, sondern die von mehreren Seiten nachgewiesene 
Identität! — obwohl, wie v. Hippel selbst bemerkt, noch recht 
wenige Befunde solcher Augen vorliegen. Ich will mich aber in diese 
Frage nicht allzuweit einlassen, auch heute noch nicht, da sie wohl 
zu den schwierigsten gehören wird. Da ich aber vielleicht, ausser von 
v. Hippel, auch von Andern missverstanden sein könnte, muss ich 
doch einige Worte darüber sagen. Weder das Erkranktsein beider 
Augen, noch der besonders schwere Verlauf der Erkrankung, deren 
Bedeutung für die Diagnose der sympathischen Ophthalmie ich schon 
negiert habe, dürften als Kriterium verwendbar sein. Es dürfte in 
erster Linie auf die Succession der Erkrankung im zweiten Auge 
ankommen. Jede konstitutionelle (im weitesten Sinne) Ursache kann 
beide Augen gleichzeitig erkranken machen. Erkrankt zuerst ein 
Auge, dann nach einem gewissen Zeitabschnitte erst das zweite, so 
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scheint mir unter allen Umständen die Mutmassung gerechtfertigt, 
dass die Erkrankung des zweiten Auges in der des ersten Auges 
ihre Wurzel hat. Trotzdem hat die Erkrankung beider Augen nicht, 
wie v. Hippel in völliger Verkennung meiner Ansicht meint, eine 
verschiedene Ursache; denn dieselbe somatische Anomalie, welche die 
Erkrankung des ersten Auges erzeugt hat, bringt die durch diese 
bzw. durch die von derselben ausgehende antigene Resorption des 
Uveagewebes (Pigment) sensibilisierte Uvea des zweiten Auges zur 
Erkrankung, und die Sensibilisierung durch die antigene Resorption 
vom ersten Auge aus erstreckt sich nicht nur auf die Uvea des 
zweiten Auges, sondern auch auf die erhaltenen Uveateile des ersten 
Auges und bewirkt auch an diesen die weitere Fortdauer der Er- 
krankung, die sich hier unter demselben anatomischen Bilde wie im 
„weiten Auge über die Uvea ausbreiten muss. Warum durch irgend- 
eine somatische Ursache so häufig nur ein Auge allein erkrankt, das 
weiss allerdings niemand, sowie es unbekannt ist, weshalb mitunter 
nur eine Niere allein z.B. an Nephritis erkranken kann. 

Warum die Erkrankung beider Augen mitunter weit auseinander 
liegt, darauf habe ich bei der Besprechung einschlägiger Vorgänge 
nach traumatischer Iridocyclitis, also bei der auch von v. Hippel 
anerkannten sympathischen Ophthalmie schon hingewiesen. Dieselben 
Momente miissen meines Erachtens auch bei der von mir suppo- 
nierten anaphylaktischen Entziindung des zweiten Auges nach spon- 
taner lridocyclitis angenommen werden. Ganz ins Detail kónnen wir 
heute bei der angegebenen Kompliziertheit und Vielheit der Vor- 
gänge bei der Entstehung der sympathischen Ophthalmie in der Er- 
klärung noch nicht eingehen. Wir werden uns ja, wie dies Ver- 
worn(17) des näheren ausgeführt hat, künftig nicht mehr auf die 
Erforschung „der Krankheitsursache“ beschränken dürfen, sondern 
„die sämtlichen Bedingungen ermitteln müssen, welche für das Zu- 
standekommen eines Vorganges oder Zustandes nötig sind“. 

Die Organe unseres Körpers sind nicht chemische Reagentien, 
welche auf irgendeine Einwirkung x mit einer bestimmten Reaktion 
A antworten! 

Noch kürzer möchte ich mich bezüglich der v. Hippelschen 
Kritik meiner Lehre von der Bedeutung der Autointoxikation im 
weitesten Sinne des Wortes fassen. Wenn der Kritiker sich so ein- 
gehend und jahrelang mit diesen schwierigsten Fragen der internen 
Medizin beschäftigt haben wird, wie ich, wird er bei vorurteilsfreier 
Überlegung kaum zu andern Schlüssen gelangen, als ich. Heute, wo 
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in allen Gebieten der Medizin die Vorgänge des inneren Stoflwechsels, 
der inneren Sekretion, der Wechselbeziehungen der Organe mit in- 
nerer Sekretion erst genauer studiert werden, wo die Bedeutung von 
Anomalien in diesen Vorgängen als krankmachende Momente all- 
mählich erkannt zu werden beginnt, wo die „pathologische Harmono- 
logie“ schon ihre Kreise zu ziehen beginnt, darf man nicht mehr mit 
der Bakteriologie allein das Studium der Krankheitsursachen erschöpft 
sehen wollen. Auch nicht am Auge. Beweise allerdings lassen sich 
heute noch kaum beibringen; die klinische Beobachtung muss noch 
vielfach die chemischen, physikalischen usw. Untersuchungen am 
Kranken ergänzen. Wenn wir nun bei gewissen somatischen Ano- 
malien oder Organerkrankungen relativ häufig eine anderweitig loka- 
lisierte Erkrankung, wie die Iridocyclitis, auftreten sehen, ohne dass 
noch eine andere Krankheitsursache wahrnehmbar ist, so muss der 
Schluss erlaubt sein, dass zwischen beiden Beziehungen nach Art 
von Ursache und Wirkung bestehen, um so mehr, wenn auch aus 
theoretischen Erwägungen solche Beziehungen sich annehmen lassen. 
So kann wohl niemand ernstlich daran zweifeln, dass lridocyclitis 
kausal von Nephritis abhängig sein kann. Ich muss also es doch be- 
haupten, ja sogar als erwiesen ansehen, dass zwischen der Nephritis, 
die in drei der zur Sektion gekommenen Fälle von sympathischer 
Ophthalmie nachgewiesen wurde, sowie analog dem Carcinoma ven- 
triculi, das in einem vierten Falle bestand, und der sog. sympathi- 
schen Entzündung ein ätiologischer Zusammenhang bestand, wenn- 
gleich v. Hippel diese Behauptung als unmöglich hinstellt! Natür- 
lich ist dieser Zusammenhang nicht so einfach aufzulösen, wie es 
etwa v. Hippel scheint, dass direkt die Nephritis als solche, direkt 
das Carcinom etwa nach Art einer bakteriellen Metastase die Irido- 
cyclitis erzeugt! 

Auch Krückmann (in Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. 
Augenheilk. 2. Aufl.) anerkennt die zuerst von v. Michel festgestellte 
Bedeutung der Nephritis chronica für die Iridocyclitis, wenn er auch 
nur geneigt ist, die Uveitis ätiologisch koordiniert mit der Nephritis 
aufzufassen! 

So wenig, wie also der Nachweis fehlt, dass bei sympathischer 
Ophthalmie häufig schon jetzt nachweisbare Anomalien des Gesamt- 
organismus vorkommen, so wenig fehlt, obwohl von v. Hippel bezweifelt, 
die Möglichkeit einer dauernd progressiven abakteriellen traumati- 
schen Entzündung; zu allen Beweisen, die ich dafür schon angeführt, 
móchte ich noch auf die neuesten Untersuchungen Kümmells hin- 
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weisen. Natiirlich ist es nicht das Trauma als solches mehr, welches 
die weitere Progression der Entziindung unterhalt. Halt denn v. Hippel, 
der auf meine Kritik der mykotischen Theorie der sympathischen 
Ophthalmie gar nicht eingeht, es trotz dieser noch immer für mög- 
lich, dass eine solche zu sympathischer Ophthalmie führende trau- 
matische Entzündung bakteriellen Ursprunges sein muss?! Wenn ja, 
dann müsste man doch voraussetzen, dass er zum mindesten irgend- 
welche Einwände gegen die Richtigkeit meiner Kritik bringen würde, 
wenn er dieselbe schon nicht durch neue Resultate eigener Unter- 
suchungen entkräften kann. 

Ich muss aber hier noch auf einige unrichtige Darstellungen 
meiner Angaben zurückkommen. So bringt v. Hippel in Form einer 
Zurechtweisung die allgemeinbekannte Tatsache, dass „vermehrte 
Harnsäure“ im Harne für die Diagnose „Gicht“ nichts beweist; ich 
habe dies auch gar nicht behauptet, nicht, obwohl v. Hippel es 
unter Anführungszeichen hervorhebt, von „vermehrter Harnsäure“ ge- 
sprochen, sondern zur Diagnose „Gicht“ nur hinzugefügt, „aus der 
Harnuntersuchung festgestellt“. Wie ich in der Einleitung angegeben 
habe, sind sämtliche Harn- und Allgemeinuntersuchungen meiner 
Kranken an den internen Kliniken ausgeführt worden und wurde die 
Diagnose „Gicht“ des beanstandeten Falles von Hofrat v. Jaksch 
auf Grund von quantitativer Bestimmung des Gesamtstickstoffes und 
der Harnsäure im Harne, sowie aus dem übrigen klinischen Bilde 
gestellt. 

v. Hippel hatte in seinem kleinen Material der Heidelberger 
Privatpraxis schon zwei Iridocyclitisfälle mit positivem Indican ge- 
funden. | 

Der Indicannachweis ist gewiss ein Beweis für pathologischen 
Eiweissabbau im Organismus, aber natürlich nicht unbedingt dafür, dass 
dieser im Darmkanal erfolge (siehe meine III. Mitteilung); es ist also 
auch nicht sicher, dass durch diesbezügliche therapeutische Eingriffe 
der pathologische Eiweissabbau immer behoben werden kónne. Ich 
móchte für die Fülle von v. Hippels es um so weniger für sicher- 
gestellt halten, dass es sich in ätiologischer Beziehung nur um gastro- 
intestinale Autointoxikation handelt, weil beide doch mindestens einen 
sehr ausgesprochenen Verdacht auf das Bestehen von Tuberkulose 
wachrufen’ — wenngleich ich natürlich nicht mit Bestimmtheit sagen 
kann, ob die Iridocyclitis nicht doch eine autotoxische wäre. Jeden- 
falls habe ich (siehe III. Mitteilung) keinen derartigen Fall, obwohl 
die (latente) Tuberkulose eventuell nur als Grundlage von Autointoxi- 
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kation angesehen werden kann, als für das Vorkommen autotoxischer 
Uveitis beweisend bezeichnet. 

Ich möchte zu beiden Fällen doch bemerken, dass die ange- 
wendeten Schmidtschen Methoden der Probediät und Stuhlunter- 
suchung absolut nicht beweisen, dass keine Darmfäulnis bestand; 
denn A. Schmidt, v. Hippels Gewährsmann, sagt (loc. cit.): „Did 
Schmidtschen Methoden der Funktionsprüfung des Darmes sind für 
die Messung abnormer Eiweissfäulnis nur sehr bedingt zu verwerten.“ 

Aus A. Schmidts (18) Ausführungen, die sich zwar gegen zu 
weit gehende Schlüsse Combes wenden, möchte ich doch einige 
Sätze citieren, welche beweisen, dass auch nach dieses Autors Mei- 
nung der Autointoxikationslehre mehr Bedeutung zukommt, als ihr 
v. Hippel zubilligen will: ,Seit . . . hat die Vorstellung nichts ge- 
zwungenes mehr, dass selbst geringfügige Anomalien in der Funktion 
der Darmschleimhaut das chemische Gleichgewicht des Organismus 
zu stören vermögen.“ „Wir besitzen eine Reihe von gesicherten Kennt- 
nissen und Erfahrungen, welche unzweideutig darauf hinweisen, dass 
bei normaler und noch mehr bei pathologischer Verdauung Stoffe 
gebildet werden, welche giftig wirken, wenn sie nicht durch beson- 
dere „innere Sekrete“ unschädlich gemacht werden.“ Und der in 
v. Hippels Citat vorsorglich weggelassene Schluss im citierten Re- 
sümee Schmidts: „... aber es ist wünschenswert, dass sie 
(nämlich die wissenschaftliche Forschung) sich wieder ein- 
gehender mit dem Gegenstande befasst ... weil in der 
Tat mancherlei Erfahrungen darauf hindrängen, die Stö- 
rungen der Darmtätigkeit in der klinischen Pathologie 
höher zu bewerten, als gegenwärtig geschieht“!), 

v. Hippel kann es nicht verstehen, weshalb ich in den Aus- 
 führungen von Schittenhelm und Weichardt (19) eine Stütze 
meiner Theorie erblicke, und kann, wenn ich nicht einen von ihm 
ausgearbeiteten Gedankengange, der meines Erachtens nach natürlich 
absolut unmöglich ist, gefolgt wäre, irgendeinen Zusammenhang der- 
selben mit meiner Theorie überhaupt nicht finden. Und es besteht 
ein solcher Zusammenhang trotzdem. Die genannten Beobachtungen 
sind ein neuer Beweis dafür, dass der Darm nicht ein dem Dampf- 
kessel einer Maschine vergleichbares Organ ist, in dem keinerlei 
Rückwirkung von der Maschine selbst her stattfindet; wenn bei nor- 
malen Hunden intravenös eingebrachtes Bakterieneiweiss eine beson- 


1) Von mir gesperrt gedruckt. 
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dere Affinitit zum Darme zeigt (schwere Enteritis erzeugt), wenn 
Eiweissanaphylaxiegifte eine besondere Affinität zum Darme zeigen, 
so muss daraus geschlossen werden, dass bei den verschie- 
densten Störungen in der inneren Sekretion, im interme- 
diären Stoffwechsel die entstehenden pathologischen Sub- 
stanzen gleichfalls in besonderem Masse den Darm zu 
schädigen vermögen und dadurch zu Störungen der Darm- 
funktionen im weitesten Sinne des Wortes führen können. 
So ist der Zirkel zwischen inneren Sekretionsstórungen z. B. und 
gastrointestinaler Autointoxikation geschlossen. 

Ich móchte hier doch noch auf einige neuere Arbeiten, die für 
die Wechselbeziehungen zwischen Darm und innerem Stoffwechsel bzw. 
innerer Sekretion Beitráge bringen, hinweisen. So hat Schlüpfer(20) 
bei pernicióser Anämie leichte chronische Entzündung des Darmes 
mit Lymphocyteninfiltration gefunden. So hat Grosser und Betke (21) 
bei Kindern als eine Ursache von Blutungen in den Nebenschild- 
drüsen Autointoxikation angenommen. Roubitschek(22) konnte bei 
Tieren durch Obstipation Albuminurie erzeugen und bei Kranken 
mit Obstipation und Albuminurie durch Behebung der ersteren die 
letztere zum Schwinden bringen. Ebstein (23) führt Herzmuskel- 
insuffizienz auf Zwerchfellhochstand durch chronische Koprostase zu- 
rück und gibt an, dass Albuminurie und Cylindrurie mitunter durch 
Behebung von Koprostase beseitigt werden können. Welche weitere 
Aufklärungen uns die nähere Kenntnis der pathologischen Harmo- 
nologie bringen wird, können wir heute überhaupt noch nicht übersehen. 

Für den noch im geringsten Grade bekannten Kohlehydrat- 
stoffwechsel scheint mir der Nachweis von v. Reuss von Bedeutung 
zu sein, dass die Saccharide nur im kranken Darme durchtreten 
und mit Ausnahme der Maltose im Blute nicht gespalten, sondern 
unverändert ausgeschieden werden. 

Es würde einer Wiederholung alles dessen, was ich in meinen 
einschlängigen Arbeiten ausführlich gebracht habe, gleichkonmen, 
wenn ich mich neuerlich auf eine ausführliche Begründung meines 
Standpunktes in der Frage der Autointoxikation einlassen wollte. 
Mag demnach immerhin v. Hippels gegenteilige Ansicht meiner 
durch reiche Erfahrung begründeten gegenübergestellt bleiben. Es 
zeugt von einem so vollkommenen Missverstehen der ganzen Lehre, 
wenn v. Hippel nur dann die Bedeutung der Indicanurie anerkennen 
will, wenn sie ausschliesslich oder wenigstens auffallend viel häufiger 
bei Iridocyclitis vorkommt, und wenn er daher meint, dass der In- 
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dicanbefund seine Beweiskraft verlieren wiirde, wenn er bei andern 
Augenkrankheiten ebenso häufig wäre, dass ich mich nicht berufen 
fühle, seine Irrtümer zu widerlegen. Es wird mir wohl auch ein 
neuerliches ! v. Hippels eintragen, wenn ich jetzt schon nur das 
eine sage, dass ich allen Ernstes auch die Keratitis parenchymatosa 
mit der Autointoxikation in Beziehung bringe und demnächst dies 
näher begründen zu können hoffe. 

Eine sehr gewichtige Bestätigung meiner Anschauungen über 
die Bedeutung der Konstitution, der „Dyskrasien“ für die Entstehung 
aseptischer Entzündungen finde ich unmittelbar nach Abschluss dieser 
Mitteilung in einem Vortrage von R. Schmidt-Innsbruck!), aus dem 
ich nur folgende markante Sätze wörtlich anführen will: „Die Ein- 
stellung unseres Gesichtsfeldes auf entzündungserregende Mikroben 
hat unsere Aufmerksamkeit abgelenkt von den Diathesen zu asep- 
tischer Entzündung, wie sie anscheinend besonders durch dyskrasische 
Veränderungen der Säftemasse ausgelöst werden können.“ 

„Nicht nur den Stoffwechselprodukten von Mikroben, auch den 
Stoffwechselprodukten unserer eigenen Organe kommt unter Umstän- 
den eine entzündungserregende Bedeutung zu.“ 

Meine Anschauung über die Alkohol-Tabakneuritis habe ich in 
meiner ersten Mitteilung ausführlich begründet, habe dort, gestützt 
auf exakte klinische Beobachtungen ernster Fachleute, wie Horner, 
Förster, Groenouw, Th. Sachs, de Schweinitz, es als höchst- 
wahrscheinlich hingestellt, dass „der gastrointestinalen Autotoxikose 
als unterstützendem Momente oder Agent provocateur bei chronischer 
Alkohol- und Tabakintoxikation grössere Bedeutung zukommt“. Ob 
sich dafür allerdings in Bälde schon strikte Beweise werden ergeben, 
scheint mir auch heute noch fraglich. Obwohl also meine „Behaup- 
tung durchaus unbewiesen“ ist, halte ich sie auch heute vollinhaltlich 
aufrecht und bin der sicheren Überzeugung, dass die Zukunft mir 
Recht geben wird. 

Vielleicht ist schon hier der Nachweis Eisenhards (24) von 
einigem Werte, der unter 30 Potatoren 23 mal Gastritis anacida, je 
3 mal Gastritis subacida und acida, und nur einmal normale Acidität 
beobachtete. Subjektive Verdauungsbeschwerden hatten 22 von den 
30 Untersuchten; und Bunhoeffer(25), dessen Autorität in dieser 
Frage wohl kaum angezweifelt werden kann, kommt für die Entstehung 


1) Rudolf Schmidt, Über Diathesen, Dyskrasien und Konstitutionen. 
Wien. klin, Wochenschr. Nr, 48. 1911. 
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des Delirium tremens bei chronischen Alkoholikern als Gelegenheits- 
ursache ,auf die nach dem heutigen Stande der Kenntnisse wahr- 
scheinlichste Hypothese, nämlich auf die Annahme einer Autointoxi- 
kation“ und meint, dass das zweifellos im Blute kreisende Gift, 
da bei fast allen chronischen Alkoholisten Störungen in der Darm- 
und Leberfunktion dem Delirium vorangehen, ein „durch chro- 
nische Gewebsschädigung des Intestinaltractus irgendwo sich bildendes 
Gift sei“. 

v. Hippels Konstatierung, dass Wessely durch Injektion von 
kleinen Mengen Indol in den Glaskörper ein toto coelo von der sym- 
pathischen Iridocyclitis verschiedenes Bild erhalten hat, zeugt eben- 
falls davon, dass v. Hippel meine Ansicht über die Autointoxikation 
bzw. Indicanurie als Erkrankungsursache des Auges vollkommen 
missverstanden hat. Der Nachweis von Indican im Harne und, wie 
v. Hippel ganz richtig bemerkt, „neuerdings von Skatol“, ist ledig- 
lich der Beweis für pathologischen Eiweissabhbau und Vorhandensein 
von pathologischen Eiweissabbauprodukten im Organismus. Es werden 
wohl hoffentlich künftighin noch weitere Stoffe solchen pathologischen 
Eiweissabbaues zu den bisher bekannten im Harne (und andern Aus- 
scheidungen des Individuums?) hinzutreten, und ich möchte nur gleich 
jetzt darauf hinweisen, dass die Anwesenheit von Glukuronsäure im 
Kinderharne als das zurzeit feinste Reagens für Anzeichen der Darm- 
fäulnis beim Säugling angesehen wird [Mayerhofer (26). Nachdem 
durch Wessely nachgewiesen worden ist, dass Indol zweifellos ein 
Gewebsgift ist, so ist selbstverständlich, dass dasselbe sowie über- 
haupt andere pathologische Eiweissabbauprodukte, im Blute kreisend, 
in irgendeinein Organe lokale (rewebsschädigungen, also auch Irido- 
cyclitis erzeugen kann. Es dürfte da wolıl genau dasselbe sein, wie 
z. B. bei Diabetes, wo einmal eine Iridocyclitis, das andere Mal eine 
Retinitis, das dritte Mal eine Katarakt entsteht, abgesehen von toxi- 
schen Schádigungen des Nervensystems usw. 

Ich kann auch v. Hippel die Beruhigung geben, dass die thera- 
peutischen Erfolge bei meinen Iridocyclitisfállen und andern auto- 
toxischen Augenkrankheiten nach wie vor ausgezeichnete sind — in 
der Privatpaxis! Sie würden wohl in der Klinik ebenso gute sein, 
wenn mir v. Hippel die Möglichkeit geben würde, auch die arbei- 
tenden klinischen Patienten jahrelang oder wenigstens monatelang an 
der Klinik in Behandlung zu halten und ihnen jahrelang jene Pflege, 
jene Kost angedeihen zu lassen, welche die wohlhabenden Privat- 
patienten sich schaffen kónnen. 
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Ich will nur zur Begriindung noch einen Fall hier anfiihren, der 
gleichzeitig zeigt, in welcher Weise wechselnde Indicanausscheidung 
auf Grund einer sogenannten Konstitutionsanomalie im weitesten Sinne 
des Wortes in Erscheinung tritt, und wie sehr man nicht nur sche- 
matisch den Harnbefund, sondern auch den gesamten Habitus des 
Kranken zu beachten hat. 


R., Adolf, 42 Jahre alt, kam am 29. IX. 1908 in meine Behandlung. 
Seit dem Jahre 1895 abwechselnd rechts und links schwere Rezidiven von 
Iritis bis zu zwölf Wochen Dauer; zuerst antirheumatisch behandelt, dann 
reichliche Inunktionskuren und Jod, zuletzt nachdem seit 6 Wochen das 
linke Auge wieder erkrankt war, 35 J/g-Einreibungen 4 3 g. Patient klein, 
fett, fast bartlos, hohe Stimme, fast asexuell, Kryptorchismus, Rórpergewicht 
91 kg bei 167 cm Körperlänge, leidet seit Jahren an Darmaffektion, Ob- 
stipation, übelriechenden Winden. An beiden Augen reichliche hintere Sy- 
nechien, spärliche Präcipitate unter frischen Iritiserscheinungen links. Nicht 
der geringste Anhaltspunkt für hereditäre Lues oder Tuberkulose. Harn: 
Indiean vermehrt. Die bestehende akute Iritis heilt unter Calomelkur rasch. 
Purinfreie, eiweissarme Kost, Regelung der Darmtätigkeit. Einmal 8.X.08 
Spuren Zucker im Harn. 

Unter geringer Kórpergewichtsabnahme traten einige Mal olıne wesent- 
liche Reizerscheinungen am linken Auge neue Präcipitate und Glaskörper- 
trübungen auf, zuletzt 20. III. 1909. Karlsbader Kur, abwechselnd Derma- 
tol intern. Ende August 1909, nachdem Patient längere Zeit unzweckmässig 
gelebt, durch 3 Tage hindurch geringe Reizung des linken Auges, dabei 
Indican stark vermehrt. 

18. XI. 1909 nach Calomelkur Indican wieder negativ. Mit Rücksicht 
auf den hyposexualen Habitus und die Myxödem ähnliche Beschaffenheit 
des Körperfettes wiederholte T'hyreoidinkur, abwechselnd mit Darmdesinfek- 
tion. Von da an keinerlei Reizerscheinungen mehr. Die früher stark herab- 
gesetzte Sehschärfe des linken Auges fast zur Norm gehoben. Seit Novem- 
ber 1909 Harn indieanfrei unter mehrmals im Jahre wiederholter Derma- 
tol-Thyreoidinkur und entsprechender Lebensweise. 


Ich sehe wohl voraus, dass ich v. Hippels Auffassung dieser 
Frage durch meine vorstehenden Ausführungen nicht beeinflussen 
werde; aber das ist auch gar nicht beabsichtigt, mir genügt es völlig, 
wenn von andern Forschern meine Ansichten weiterer Beachtung und 
Nachprüfung gewürdigt werden. Ich habe selbst das, was v. Hippel 
als seine Forderung hinstellt, schon ausgesprochen (III, S. 561), 
dass zur exakten Fundierung meiner klinisch gewonnenen Anschau- 
ungen noch genaue Untersuchungen über den Eiweissstoffwechsel 
nötig sind. 


Soweit es bisher möglich war, habe ich schon zu solchen Unter- 
suchungen die Anregung gegeben. 
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Dozent Dr. Rotky an der Klinik v. Jaksch hat sich über 
meine Bitte seit dem heurigen Frühjahr mit der exakten quantita- 
tiven Bestimmung der Gesamtschwefelsäure, der Ather- und Sulfat- 
schwefelsäure im Harne an bisher neun lIridocyclitisfällen mit Ver- 
dacht auf Autointoxikation ohne sicher nachweisbare andere Ätiologie 
beschäftigt. Es scheint mir verfrüht, über die Resultate hier ausführ- 
licher mich zu verbreiten, doch will ich voranschicken, dass Huppert 
bzw. Spiro(27) „die Gesamtschwefelsäure in 24 stündiger Harnmenge 
des Erwachsenen bei gemischter Kost mit 1,5—3,00 g SO, (ent- 
spricht 1,84— 3,67 H,SO,) angibt. Sie steigt und fällt mit der Menge 
der im Körper umgesetzten Eiweisssubstanz. Die Schwefelsäure der 
Ätherschwefelsäure macht beim Menschen ungefähr ein Zehntel der 
Gesamtschwefelsäure aus; ihre Menge ist starken Schwankungen 
unterworfen und in hohem Grade abhängig von der Art der Nahrung, 
von der Stärke der Darmfäulnis und von der direkten Zufuhr solcher 
aromatischer Körper, welche sich im Organismus mit der Schwefel- 
säure zu Ätherschwefelsäure vereinigen können“. 


Obne weiteren Kommentar möchte ich die von Rotky gefun- 
denen Zahlen in der folgenden Tabelle wiedergeben, wobei ich be- 
merke, dass die Patienten während der Zeit der Sammlung der 
Tagesmenge des Harnes an der Klinik unbeeinflusst von Medika- 
menten unter derselben gemischten Nahrung standen. 





i 








Он, 1S0, in 9/, H,SO, in Gramm pro Tagesmenge 











| 
| | 
Name | Gesamt- Äther- | Sulfat- '| Gesamt- ! Äther- Sulfat- 
| m80, | H50, 50, | 350, | 350, | Eu H,S0, | H,S0, 2, | H,S0, | H,SO, 
№. . O1 0,005 | 0,106 un | 0005 | 0,106 | 0, 0, 0,555 0,025 0,530 
Sp. | 0,085 0,013 0072 | 2 976 0,455 2,620 
R. 0,939 0,012 0,220 2,204 0,114 2,090 
K. 0,241 0,018 0,298 3,157 ' 09936 2,921 
ү. 0,145 0,013 0,139 2192 |* 0,191 1,941 
К. 0,987 0,021 0,266 987 |. 0,91 2,66 
W. 0, 391 0, 20 0, 311 Tagesmenge ‘nicht bestimmt 
H. || 0213 0,009 | 0,204 | 2,215 | 0,094 2,121 
M. ; 0,377 | 0059 | 0,318 | 377 059 | 3,18 





Ich kann heute nur den Wunsch aussprechen, es móge an Kli- 
niken mit kleinerem Materiale, in dem zeitraubende Stoffwechsel- bzw. 


Harnuntersuchungen überhaupt möglich sind, in dieser Richtung po- 
sitive Arbeiten geliefert werden; und wenn meine Untersuchungen 
über die sympathische Ophthalmie zuletzt keinen andern Erfolg zei- 
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tigen wiirden, als zu solchen weiteren Forschungen in beiden in Frage 
kommenden Richtungen anzuregen, so war die ‘auf sie verwendete 
Zeit nicht vergeblich und nutzlos angewendet. Nach meinen vor- 
stehenden Ausfiihrungen haben wir, wie ich glaube, jedenfalls keine 
geniigende Veranlassung, zufolge v. Hippels Kritik das weitere Stu- 
dium der von mir aufgerollten Fragen zu unterlassen. 
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VI. Uber Papilloretinitis, Neuritis retrobulbaris und Amblyopia 
sympathica. 


Von 
Prof. Dr. A. Elschnig. 


تڪ 


Die Papilloretinitis sympathica hat seit Schirmers (1) Unter- 
suchungen eine Sonderstellung in der Lehre von der sympathischen 
Ophthalmie eingenommen. Schirmer hat festgestellt, dass dieselbe 
unter keinen Umständen durch Mikroorganismen bedingt sein könne, 
und ihre Entstehung dadurch erklärt, dass die Umsatzprodukte der 
im ersterkrankten Auge befindlichen Mikroorganismen in das zweite 
gelangen und hier die Papille in Entzündung versetzen. Ein Fall, 
der an unserer Klinik zur Beobachtung kam, in dem ich zuerst die 
Diagnose sympathische Neuritis zu stellen geneigt war, ist mir An- 
lass, auf diese Affektion näher einzugehen. 


B., Johann, 60 Jahre alt, aufgenommen am 18. I. 1911, wurde im 
August 1910 von einem Landarzte am rechten Auge wegen Altersstars 
extrahiert, mit nachfolgender Entzündung ohne Besserung des Sehvermögens. 
Herr Dr. Krasa-Budweis, welcher den Patienten der Klinik überwies, teilte 
mit, dass Patient vor 4 Tagen wegen plötzlich eingetretener Sehstörung 
des bis dahin gesunden linken Auges in seine Behandlung gekommen sei. 
Am 15. I. zählte Patient mit dem linken Auge noch Finger in 3m, seit 
gestern sei das Formensehen verloren gegangen. Im 42. Lebensjahre Gelenk- 
rheumatismus von !/, jähriger Dauer, sonst gesund; keine Infektion. 


Status praesens. Kräftiger Mann, rechtes Auge im vorderen Ab- 
schnitte leicht verkleinert. Im oberen Limbus eine etwas eingezogene Lappen- 
schnittsnarbe; von da ziehen einzelne tiefe Gefässe in das zartgetrübte 
obere Hornhautsegment; im übrigen die letztere klar und glänzend. Die nach 
oben gezogene schlitzförmige Pupille durch eine wenig vaskularisierte, licht- 
graue Bindegewebsschwiele verlegt, mit der die unregelmässig atrophische, mit 
Pigmentpünktchen bestäubte, in mehreren flachen Buckeln vorgetriebene Iris 
innig verwachsen ist. Spannung stark vermindert, keinerlei Reizerscheinungen, 
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nicht der geringste Druckschmerz. Unsichere Lichtempfindung ohne Pro- 
jektion. 

Linkes Auge. Aussere Teile vollstindig normal. Pupille 3 mm, auf 
Licht normale Reaktion. Spärliche Speichen in der vorderen und hinteren 
Rinde subkapsulär. Papille prominent, besonders in der unteren Hälfte, 
ebenso wie die unmittelbar angrenzende Netzhaut graurot getrübt. Venöse 
Hauptstämme deutlich erweitert, etwas geschlängelt, Arterien eng. Kleine 
Blutungen besonders im unteren inneren Papillenquadranten. Netzhaut in 
der Macularegion zart graulich getrübt, Fovea als unscharfer rötlicher 
Bezirk olıne deutlichen Lichtreflex sichtbar; im übrigen vollkommen nor- 
maler Befund. Spannung normal; kein Formensehen, Kerze unsicher jn 3 m. 
Gesichtsfeld stark konzentrisch, am stärksten von aussen oben bis 20° ein- 
geengt, von farbigen Tuchquadranten (10 qem) nur rot erkannt. 

Im Bindehautsacke rechts kulturell auf Serumbouillon Ketten von 
Streptocokken sowie einzelne typische Pneumocokken. Blutbefund: Lympho- 
eyten samt Übergangsformen 10?|, gegen 88,59], neutrophile polynukleüre 
Leukocyten. Wassermann negativ. Harnbefund normal. 

Mit Rücksicht auf die Möglichkeit, dass es sich um eine sympathische 
Affektion am linken Auge handeln könnte, wurde am 19. I. der rechte 
Bulbus enucleiert und mit Berücksichtigung der seinerzeitigen Publikation 
von Siegrist(2) über den Erfolg der Salvarsantherapie bei sympathischer 
Ophthalmie 0,5 Salvarsan intravenós injiziert. Eine genauere Untersuchung 
des Patienten konnte erst in den nächsten Tagen vorgenommen werden. 
Es schwankte das Sehvermögen zwischen Lichtempfindung und unsicherem 
Fingerzählen vor dem Auge. Die Pupille wurde etwas weiter, die Licht- 
reaktion war sehr schwach. 

Die Untersuchung durch Prof. Piffl ergab rechtsseitiges Highmorshöhlen- 
empyem und Empyem einiger Siebbeinzellen. Breite Eröffnung der High- 
morshöhle, partielle Abtragung der mittleren Muschel, wodurch sicher eine 
eitrige Affektion der Keilbeinhöhle erkannt werden konnte. 

Patient verweigerte anfänglich weitere Eingriffe ausser der Eröffnung 
der Highmorshöhle. Das Sehvermögen schwankte in der angegebenen Weise. 
Die Papillenschwellung ging deutlich etwas zurück. Die rote Farbe der 
Fovea trat etwas merklicher hervor. Auf energisches Zureden entschloss 
sich Patient endlich zur vorgeschlagenen Operation, welche am 26. I. von 
Prof. Piffl unter Chloroformnarkose ausgeführt wurde!). Abtragung der 
rechten mittleren Muschel, Ausräumen des rechten Siebbeinlabyrinthes, Er- 
öffnung der rechten Keilbeinhöhle durch Resektion der vorderen Wand. Am 
8. II. wurde auch die linke Keilbeinhöhle eröffnet; die Siebbeinzellen waren 
teilweise eitrig erkrankt, in den Keilbeinhöhlen fand sich nur Schleimhaut- 
schwellung und schleimiges Sekret. 

29. I. Fingerzählen auf 1m, Pupille immer noch träge reagierend. 
Unter fortgesetzter Nasenbehandlung besserte sich das Selvermögen ständig, 
die Netzhauttriibung verschwand, die Papille blasste ab, die Schwellung 
ging zurück. 





1) Siehe: O. Piffl, Über retrobulbäre Neuritis infolge von Nebenhühlen- 
erkrankungen. Zeitschr. f. Ohrenheilk. usw. Bd. LXIH, 3. S. 231. 1911. 
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15. IIL Pupille gut auf Licht reagierend, neuritische Atrophie. Finger- 
zählen in 5 m. Zentralskotom für alle Farben, am grössten für rot; Gesichts- 
feld konzentrisch eingeengt auf Maximum 60°, Minimum 40°. 

30. IV. ungefähr derselbe Befund. 

Einer freundlichen Mitteilung des Kollegen Krasa-Budweis vom 1.X. 
1911 entnehme ich folgendes: Linkes Auge neuritische Atrophie. Gesichts- 
feld oben 40°, innen oben 30°, innen 25°, unten innen 20°, unten 20°, 
aussen unten 30°, aussen 60° aussen oben 45°. Farben entsprechend; 
kleines absolutes Zentralskotom. Ausserhalb der genannten Gesichtsfeld- 
grenzen, die mit einem 1 cm-Quadrate aufgenommen wurden, aussen unten 
Zone undeutlichen Sehens. S = */,,,.—*/.,. 

Das enucleierte rechte Auge wurde in Müller- Formol geliärtet, in gebräuclı- 
licher Weise eingebettet, geschnitten und gefärbt und zeigt folgenden Befund. 
Die Cornea ist stark abgeflacht, die breite Wundnarbe, welche fast vollständig in 
die Cornea fällt, ist leicht eingezogen, das Epithel erstreckt sich zapfenförmig 
bis in die Mittelschichten der Hornhaut. Die Cornea ist nur in den der 
Narbe angrenzenden Partien narbig verändert, das Epithel ungleichmässig 
verdickt. An die Innenfläche der Wundnarbe anschliessend findet sich eine 
stellenweise sehr zellenreiche, bindegewebige Schwiele, in welche in der oberen 
Circumferenz die lang ausgezogenen atrophischen Ciliarfortsätze einbezogen 
sind und zu der anderseits auch die fast in toto mit der Hornliaut ver- 
wachsene Iris hingezogen ist, so dass eine freie Pupille nicht existiert. 
Dicht unter der zur Wunde hingezogenen Iris liegt noch zusammengeballt 
die Linsenkapsel, die zum Teil noch in die Hornlautnarbe eingelagert er- 
scheint. Von der Hinterfläche der Schwiele ausgehend zieht sich vor dem 
Ciliarkörper ein glasiges kernarmes Bindegewebe bis gegen die Ora ser- 
rata. Die Retina ist faltenartig aufgehoben, an einzelnen Stellen von der 
Ora serrata abgerissen und mittels der früher beschriebenen kernarmen 
Bindegewebszüge zu der Narbenschwiele hingezogen. Nur an der freien 
Partie der Vorderkammer, im Bereiche der unteren Hornlauthälfte kann 
man Endothel der Descemetschen Membran erkennen. Das Ligamentum 
pectinatum ist daselbst verdichtet, mit reichlichen Pigmentzellen durchsetzt, 
die Venen des Schlemmschen Plexus obliteriert. Iris und Ciliarkörper 
sind hochgradig atrophisch, erstere allenthalben zellenreicher, der Sphinkter 
fast atrophisch; im Ciliarkörper gleichfalls die Muskelzellen spärlich. Weder 
in der schwieligen Hornhautnarbe noch in der Uvea finden sich polynu- 
kleáre Leukocyten, dagegen recht reichlich Plasmazellen und den Binde- 
gewebszellen ähnliche rundliche bis spindelfürmige Kerne. Nur an wenigen 
Stellen sieht man kleine Herde einkerniger Zellen, den Lymphocyten ähn- 
lich, aber nicht mehr, als sie sich in allen Fällen chronischer Iridoeyelitis 
vorfinden. Nirgends findet sich auch nur annähernd das als sympathisierende 
Entzündung seit Schirmer bekannte Bild. Die Chorioidea ist in den vor- 
deren ?|, des Bulbus durch feinkernige Eiweissmasse von der Sklera ab- 
gehoben, überall beträchtlich verdünnt, bindegewebig verdichtet, nirgends 
Zellvermehrung. Die Retina, im vorderen Bulbusabschnitte abgehoben, liegt 
im hinteren Abschnitte der Aderhaut an, ist gleichfalls beträchtlich verdünnt, 
die verdünnte Nervenfaserschicht durch ein kernarmes bindegewebsähnliches 
Gewebe ersetzt; die grossen Ganglienzellen fehlen vollständig, die innere 
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Körnerschicht ist verschmälert, die wie kadaverös veränderte nur an ein- 
zelnen Stellen gut erhaltene Stäbehenzapfenschicht ist zum Teil durch eine 
dünne Schicht geronnener Eiweissmasse von dem etwas unregelmässig pig- 
 mentierten, aber sonst gut erhaltenen Pigmentepithel abgehoben. 


An allen Gefässen der Netzhaut, die im allgemeinen spärlich vertreten 
sind, findet sich kernreiche Wucherung der Intima sowie in und um die 
Gefässwand eine oft das Gefässlumen an Breite übertreffende Ansammlung 
fast ausschliesslich einkerniger Zellen. 


Der Sehnerv ist vollständig atrophisch. Das intraokulare Stück ist durch 
ein kernreiches derbfaseriges Bindegewebe in grosser Ausdehnung lateral 
überlagert, das sich weit in die Netzhaut erstreckt und in die atrophische 
Nervenfaserschicht übergeht. 


Im intraokularen Teil des Sehnerven ist die normale Struktur durch 
die regelmässige Anordnung der Kernsäulen erhalten, während weiter zurück 
die Bündel beträchtlich verschmälert sind; die bindegewebigen Septen sind 
verbreitert, ausserordentlich kernreich, oft bis zur Berührung genähert. Nir- 
gends polynukleäre Leukocyten. Die geschilderte Veränderung der Netzhaut- 
gefässe setzt sich auf die Zentralgefässe des Sehnervenstammes fort. 


Es fand also ein vollständiger Schwund der Hirnschicht der Netzhaut 
und des Sehnerven statt mit Zeichen chronischer, insbesondere an den Ge- 
fässen lokalisierter Entzündung. Die Erblindung des Auges ist durch die 
Netzhaut-, Sehnervatrophie, nicht durch eine Erkrankung der Aderhaut er- 
folgt. Nirgends finden sich die für die sympatlisierende Entzündung als 
charakteristisch geltenden histologischen Veränderungen der Uvea. 


Der angeführte Fall unterscheidet sich von dem als typisch gel- 
tenden Bilde der sympathischen Neuroretinitis dadurch, dass das zur 
Sympathie Anlass gebende Auge schon Wochen vorher völlig reizlos 
war, und insbesondere dadurch, dass das Sehvermögen nach der 
Enucleation desselben durchaus ungebessert blieb. Allerdings war in 
keinem der Fülle, über die Schirmer berichtet, das Sehvermógen 80 
stark herabgesetzt, wie in unserm Falle. Auch fehlten die sonst so 
häufig bestehenden Kopfschmerzen. Durch kein einziges Symptom 
wurde man auf die Affektion der Nebenhóhlen der Nase aufmerksam 
gemacht, ausschliesslich die genaue daraufhin gerichtete Untersuchung 
vermochte die schwere Erkrankung aufzudecken. 

Es kann kein Zweifel bestehen, dass die ursprünglich als mög- 
lich angenommene sympathische Natur der Neuroretinitis des linken 
Auges unseres Falles als ausgeschlossen zu betrachten und die Ur- 
ache der letzteren in der Nebenhöhlen- (Keilbeinliöhlen-) Aftektion 
zu suchen ist. Es scheint mir sehr fraglich, ob auch nur ein 
Fall von jenen, welche Schirmer in seiner Tabelle der sympa- 
thischen Papilloretinitis aufgenommen hat, der eingehenden Unter- 
suchung beziehungsweise strengen Kritik, die wir heute an Fällen von 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 2. 24 
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Sehnervenaffektionen überhaupt anzuwenden verpflichtet sind, stand- 
halten kann. 

Schirmer hat in seiner Tabelle (loc. cit. S. 86—91) die 17 be-: 
kanntgewordenen einschlägigen Fälle mitgeteilt. Ein grosser Teil der- 
selben war auch ihm nur im Referate zugänglich. Ich habe mich 
bemüht, soweit es möglich war, die kurzen Schlagworte über die ein- 
zelnen Fälle zu vervollständigen und habe die unten angeführten Fälle 
teils im Originale, teils in guten Referaten nachgesehen. 


Schirmers Fall 2. Einen Monat nach Hornhautnekrose eines Auges 
durch Conjunctivitis gonorrhoica Neuroretinitis des zweiten Auges, „deren 
sympathische Natur sich dadurch dokumentierte, dass sie nach der Enu- 
cleation des andern Auges sich rasch besserte“. (Michels Jahresber. 1875. 
S. 285.) 


4. Harlan (Michels Jahresber. 1897. S. 309) bringt zwei Fälle (von 
Schirmer nur einer erwähnt). 

a) 18jähriges Mädchen, Phthisis bulbi rechts seit frühester Jugend. 
Links Neuroretinitis wie bei Morbus Brighti. Harn frei von Albumin, S = 
^j ,,5 naeh Enucleation Besserung auf ',,; Sehnerv fast normal, nur noch 
einige weisse Flecken in der Retina; 

b) seit einem Monat Corpus alienum in bulbo, zweites Auge licht- 
empfindlich, etwas geröteter verschleierter Optikus. Nach Enucleation trat 


Besserung auf. 


5. Spalding (Ref. Arch. f. Augenheilk. Bd. XIV. S. 230. 1285). Rechtes 
Auge dureh Kuhhornstoss erblindet; 5 Wochen später Selstörung links, 
innerhalb einizer Wochen erblindet. „Als Patientin ihr Sehvermögen wieder 
erlangte, wurde sie von Spalding untersucht“: tyvpische Neuroretinitis. 
Nach Enueleation des rechten Auges Besserung des Sehvermögens links 
bis 20,0. 


6. „Von sympathischen (?)!) Aftektionen wurde einmal eine Neuritis 
optici beobachtet;* 5 Wochen post diseissionem cataractae secundariae mit 
Infektion Neuritis optiei des zweiten Auges, die sich nach Enucleation des 
ersten Auges vollständig zurückbildete. (Original: Arch. f. Augenheilk. Bd. 
ХШ. 1884. 8. 472.) 


7. Uber Pooleys Fall berichtete Michels Jahresber. 1884. S. 514: 
Auf dem gesunden Auge leichte Schwellung und Triivung des Sehnerven. 
Auf dem enucleierten phtlisischen Auge intensive Neuroretinitis. 


10. Gepner (Original: Zentralbl. f. Augenheilk. 1:840. 3, 138. 25jüh- 
riger Mann, ungefähr 3 Monate nach Eindringen eines Messingplättehens 
plötzliche Verschlechterung des Visus des verletzten linken Auges, rasch in 
Amanrose übergehend; dann heftige Kopfschmerzen mit anfallsweiser Ver- 
dunkelung des rechten Auges. Zuerst bei übernormaler Sehschärfe ophthal- 
moskopisch normal, kurz darauf bei Anfall von Kopfschmerzen leichte dif- 


1) ? vom Autor beigesetzt! 
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fuse Netzhauttriibung, sowie ein recht betriichtliches ciliopapillires Odem mit 
völliger Aufhebung der Sehnervengrenze, venóse Hyperümie. S — ??j,,. 
Die beträchtlich breitere Pupille reagiert noch träge. Nach einigen Stunden 
Kopfschmerz verschwunden. S = ?°/,, die Pupille normal, ophthalmosko- 
pische Veränderungen beträchtlich abgenommen. Nach Enucleation des linken 
Auges schwinden alle Erscheinungen in wenigen Tagen. Das enucleierte 
Auge zeigte Netzhautablósung durch dickflüssigen weissen Eiter. Der Ciliar- 
kórper gesund, der Sehnerv stark grau-rétlich und geschwollen. Messing- 
splitter in den oberflächlichen Sklerallagen haftend. 


11. Galezowski. Die Rückbildung der Neuroretinitis erfolgte wohl, 
ebenso wie das Sistieren der epileptiformen Anfälle nach der Enucleation; 
aber es war ö monatliche Behandlung mit Quecksilberinunktionen und Jod- 
kali vorangegangen. (Michels Jahresber. 1886. S. 369.) 


12. Das Referat im Literaturbericht des Arch. f. Augenheilk. 1888. 
Bd. XVIII. S. 123 ist 80 unvollstindig, dass über das weitere Schicksal des 
an Neuritis optici erkrankten Auges (,lris und Ciliarkórper nieht invol- 
viert“) ebensowenig zu sagen ist, wie dies Schirmer möglich war. 


Ausser der in Schirmers Abhandlung vorliegenden Literatur 
finde ich noch folgende Fälle von sympathischer Neuritis beziehungs- 
weise neuritischer Atrophie. 


1. Chevalier (3). 13. XI. 1897 rechts perforierende Fremdkörperver- 
letzung, nach 5 Tagen Iridoeyclitis des verletzten Auges, starke Lichtscheu, 
rasche Ermüdbarkeit. S = 1|. am linken Auge. Lebhafte Injektion der 
Bulbusbindehaut medial, Papille geschwellt, verbreitert; Venen stark gefüllt, 
Arterien eher verschmälert. 6 Tage post enucleationem bulbi dextri links 
S == ?/,. Papille fast normal, 4 Monate später normal. 

>. Vennemann(4). 38 jährige Frau, Uleus corneae, Panophthalmitis 
mit nachfolgender Vernarbung. Später (wann ist nicht angegeben) entdeckte 
man die Existenz einer Neuroretinitis am zweiten Auge. Patientin hatte 
8 Tage vor ihrer Aufnahme nieht mehr die Möbel in ihrem Zimmer ge- 
selien; nach und nach besserte sich das Sehvermögen auf ”!,. Alle weiteren 
Angaben fehlen in dem Berichte. 

3. Consiglio (Klinik Fuehs [5]). Consiglios ?;jührige Patientin wurde 
dureh Explosion einer Dynamitpatrone an beiden Augen verletzt. 5 Wochen 
später beginnende Phthisis bulbir Amaurose links. Rechts perforierende Ногп- 
hautnarbe im Limbus aussen oben; innen oben „fast genau der beschrie- 
benen Hornhautnarbe entsprechend“ (aber laut Text „innen oben“), Lücken 
in der Iris, an welcher mehrere Steinsplitterehen liegen. Eine Reihe hell 
leuchtender Steinsplitter, reichliehste feinste staubförmige Gebilde im Glas- 
körper, die Papille vielleicht eine Spur blässer. Finger unmittelbar vor dem 
Auge, Farben nicht erkannt, „Gesichtsfeld für Handbewegungen besonders 
von aussen oben eingeschränkt“. Enucleation des linken Auges, in zwei- 
monatlicher weiterer Behandlung Fingerzählen auf 3 m. Zentralskotom für 
alle Farben, Gesichtsfeldeinenzung weiter bestehend. 


„Im enucleierten Auge findet man nieht das eharakteristische Bild der 
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sympathisierenden Ophthalmie, wie es Schirmer ои. A. beschrieben haben", 
auffallend starke é6dematiése Schwellung der Papille, „keine Infiltration des 
Stammes des N. opticus“. 

Meines Erachtens handelt es sich hier um eine schwere Schädigung 
der Retina und des Sehnerven durch eingedrungene Fremdkörper, und liegt 
nicht der geringste Beweis dafür vor, dass eine sympathische Aflektion des 
schwer verletzten Auges anzunehmen ist. 


4. Pechin (6) (Ref. klin. Monatsbl. Bd. XLVII, 1. S. 654. 1909) be- 
richtet über folgende 2 Fälle: 


a) 51 jühriger Mann, Betriebsunfall. Links Seelusio pupillae, Amaurose. 
Vorübergehende Verdunkelungen des rechten Auges gleiehzejtig mit Anfällen 
von Kopfschmerz, dann „unangenehme Empfindungen“ bei Bewegungen des 
Auges. 3 Jahre später partielle Atrophie der Papille. S = 1|,. 

b) Sehnervenatrophie rapid nach Exenteration des zweiten Auges zu- 
folge Panophthalmie nach Eisensplitterverletzung („Fremdkörper kam erst 

Tage später heraus“). 4 Monate später Visus nur noch I... „Pechin 
ist geneigt, ein sympathisches Sehnervenleiden anzunehmen.“ 


Die allergrösste Mehrzahl der angeführten Fälle scheint mir 
nicht für die Existenz einer Papilloretinitis sympathica im Sinne 
Schirmers beweisend zu sein. Bevor irgendeine andere Ätiologie 
einer Neuritis optici als sicher angenommen werden kann, ist nach 
dem heutigen Standpunkte auch die genaueste Untersuchung der 
Nebenhöhlen der Nase durch einen speziell hierfür geübten Rhino- 
logen unerlässlich. Auch Lues ist nicht in allen Fällen (siehe Gale- 
zowski) ausgeschlossen, auch nicht in allen angeführten Fällen ist der von 
Schirmer geforderte prompte Einfluss der Enucleation des ursächlich 
verletzten Auges ersichtlich (z. B. Fall 5, 8, 11, Consiglio, Péchin). 

So erübrigen von den angeführten Fällen eigentlich nur die 
Fälle 1, 7 und 17, in welchen nicht von vornherein schwere Be- 
denken gegen die ausschliessliche ätiologische Bedeutung des erst- 
erkrankten Auges für die Entstehung der Papilloretinitis des andern 
vorliegen, aber auch ın diesen Fällen fehlt die genaue früher postu- 
lierte Allgemeinuntersuchung. Es scheinen mir daher heute die 
Beweise für die Existenz der sympathischen isolierten Pa- 
pilloretinitis nicht absolut vollgültig. Sie darf meines Erachtens 
nur angenommen werden, wenn alle andern bekannten ätiologischen 
Momente ausgeschlossen werden können. Für den Fall ihrer Existenz 
müsste ich mich bezüglich ihrer Ursache der Meinung Schirmers 
anschliessen. 

Es ist ja oft ausserordentlich auftallend, wie relativ geringfügige 
entzündliche Veränderungen im vorderen Bulbusabschnitte zu raschem 
Verfall des Sehvermögens führen, wie relativ hochgradig die Degene- 
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ration der Ganglienzellen und Nervenfaserschicht der Netzhaut und 
der Sehnervenfasern im Verhiltnis zu den Anomalien im vorderen 
Bulbusabschnitte bei der anatomischen Untersuchung von Augen mit 
Iridocyclitis sich zeigt. So auch in meinem oben angefiihrten Falle. Es 
ist bekannt, dass bei jeder schweren Iridocyclitis Netzhaut und Seh- 
nerv entzündlich mitbeteiligt sind; es scheint mir aber sehr wahr- 
scheinlich, dass an dem raschen Zugrundegehen der nervósen Ele- 
mente nicht diese, ihren Resten nach zu schliessen, meist geringfügige 
Entzündung die Ursache ist, sondern die Eiweissabbauprodukte, die 
sich bei schwerer eitriger oder plastischer Entzündung im Bulbus 
bilden müssen, oder, wenn es sich um eine mykotische Entzündung 
handelt, auch die Toxine oder Endotoxine der Mikroorganismen. Es 
ist wohl anzunehmen, dass sowohl die Eiweissabbauprodukte, deren Gift- 
wirkung durch die neueren Untersuchungen wohl bekannt ist, als 
auch die letztgenannten Stoffe unter Umstiinden bis zum Chiasma 
und von da bis in den zweiten Sehnerven vordringen, damit tatsách- 
lich eine sympathische Neuritis erzeu&en kónnen. Ein vollgültiger 
Beweis scheint mir aber, wie schon wiederholt gesagt, hier- 
für noch nicht vorzuliegen. 

Die rasche Besserung, welche die einschlägigen, in der Literatur 
deponierten Fälle nach der Enucleation des ursächlich erkrankten 
Auges aufweisen, ist meiner Ansicht nach nicht ein Beweis für die, 
sondern eher ein Beweis gegen die hier supponierte Ätiologie. Denn 
ist der Sehnerv des zweiten Auges schon bis zur Papille durchtränkt 
mit den Entzündung erregenden Toxinen (im weitesten Sinne des 
Wortes), so wird erstens die Zufuhr neuer Toxine nicht sofort durch 
die Enucleation abgeschnitten, da sich dieselben ja mindestens im 
ganzen Sehnervenstamme des enucleierten Auges befinden müssen, 
und weiter ist es, auch wenn die Zufuhr abgeschnitten ist, sehr ver- 
wunderlich, dass der Entzündungsprozess durch unbegreiflich rasche 
Elimination der im zweiten Sehnerven aufgestapelten Toxine so un- 
begreiflich rasch abklingen soll. 

Keinesfalls könnte die sympathische Papilloretinitis im Sinne 
meiner Ansichten über die Entstehung der sympathischen Ophthalmie 
erklärt werden. Ich möchte dazu bemerken, dass laut mündlicher Mit- 
teilung Prof. Margulics unter der Leitung Bails eine grosse Reihe 
von Versuchen in der Richtung gemacht hat, eine Organspezifitüt 
oder überhaupt Antigenwirkung von parenteral einverleibter Gehirn- 
substanz im Kaninchen nachzuweisen. Die Versuche haben siimtlich 
ein negatives Resultat ergeben. Der Nervensubstanz diirfte somit keine 
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spezifische Eiweisswirkung zukommen, und damit wäre auch die Mög- 
lichkeit anaphylaktischer Vorgänge an der Nervensubstanz als aus- 
geschlossen zu betrachten. 


Dasselbe, was von der Neuroretinitis sympathica gilt, dürfte auch 
bezüglich der Atrophia nervi optici simplex sympathica zu Recht be- 
stehen. Schirmer lässt die Frage der Existenz einer einfachen sym- 
pathischen Sehnervenatrophie noch offen, obwohl er fiir den Fall von 
Rosenmeyer(7) eine sympathische retrobulbüre Neuritis für moglich 
erklärt. Die Durchsicht der Originalabhandlung lässt mich auch an 
der Beweiskraft des Rosenmeyerschen Falles zweifeln; denn vier 
Wochen nach der Enucleation des verletzten Auges trat erst, nach- 
dem bis dahin Sehschärfe, Gesichtsfeld und Spiegelbefund normal 
waren, Sehstörung und in den nächsten Monaten zunehmende Abblas- 
sung der Papille auf; von Nasenuntersuchung wird nirgends berichtet. 

Ebenso skeptisch stehe ich der sympathischen Amblyopie 
gegenüber. Schirmer zählt dieselbe zu den sympathischen Reiz- 
erscheinungen; er nimmt Stellung gegen das Zusammenwerfen von 
sicher rein funktionellen mit sicher anatomischen Veränderungen und 
spricht sich nicht klar über die Natur der Erkrankung aus. Seit 
Schirmers Publikation ist, soviel ich sehe, nur ein einziger Fall von 
Amblyopia sympathica von Féjer(S) veróffentlicht worden. 

28 jihrige Frau, im Alter von 11), Jahren infolge Blattern am rechten 
Auge erblindet, Iridocyclitis in bulbo phthisico mit heftigen Schmerzen seit 
2 Wochen, Kopfschmerzen und hoclhgradige Selistórungzen am linken Auge. 
Der objektive Befund am linken Auge vollkommen normal. S — !5;, Ge 
sichtsfeld konzentriseh eingeengt. 5 Tage nach Enucleation des rechten 
Auges S = '|;. | 

Ich habe im Jahre 1902 an der Klinik Schnabel in Wien 
einen Fall zu beobachten Gelegenheit gehabt, in dem anfänglich die 
Diagnose „sympathische Amblyopie“ gerechtfertigt erschien. Die kurze 
Anführung der Krankengeschichte wird zeigen, welch grossen Tiiu- 
schungen man bei ungenauer Beobachtung oder Untersuchung aus- 
gesetzt sein kann. 

F., Alois, 31 Jahre alt, aufgenommen 1. V. 1902 Klinik Schnabel- 


Wien !). 30. IV. 1902 Verletzung des rechten Auges mit einer Ahle. Per- 
forierende, 8 mm lange Wunde in der Hornhaut, entsprechend in der Iris und 


Jı Für die Gewährung der Abschrift der vom damaligen I. Assistenten 
Dr. Rich. Fröhlich geführten Krankengeschichte, über welche ich selbst nur 
fragınentarische Notizen hatte, bin ich dem derzeitigen Vorstande der I. Augen- 
klinik Prof, Dimmer zu Dank verpflichtet. 
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vorderen Linsenkapsel; sehr geringfiigige Reizerscheinungen. Später zuneh- 
mende Iridocyclitis, Linsenquellung. T. — !|,. 27. V. Extraktion der Kata- 
rakt, 29. V. mit blassem Auge entlassen. 

13. VI. neue Aufnahme wegen Drucksteigerung, die durch Iridektomie 
beseitigt wird. 26. VI. entlassen mit Fingerzählen in nächster Nähe. 

18. VII. kommt Patient mit der Angabe, dass das Sehvermógen des 
linken Auges abgenommen habe. Rechtes Auge: mässige Injektion, T. n., 
keine Druckschmerzhaftigkeit. Links S = 1 mit — 0,25 D. 

20. VII. lässt sich Patient in die Klinik führen, behauptet nicht allein 
gehen zu können, mit — 4D S = *|,. 22. VIL ,Heute erscheint der 
Kranke wieder, er isst nicht, schläft nicht, behauptet vollständig blind zu 
sein, wünscht nur noch einmal seine Familie zu sehen.“ S = $o mit 
— 5,0 D. Das linke Auge vollkommen blass, völlig normal. 

23. VII. Patient überbringt den Befund eines Fachkollegen: „Das 
linke Auge in geringem Grade myopisch. S — 0,5; in der Macula zeigt 
die Netzhaut zarte Trübungen ihres Gewebes,“ sonst Befund normal. Die 
hierauf vorgenommene neuerliche Untersuchung ergibt: ,,S — 0,8 mit 
— 4,0 D. Die Grenzen des Gesichtsfeldes normal, sowohl das gesunde, als 
auch das verletzte Auge vollkommen reizlos; trotzdem gibt der Kranke an, 
nicht allein herumgehen zu können. Die Pupille des erkrankten Auges auf 
Atropin maximal weit, Macula wird normal gefunden.“ Der Kranke ist 
ausserordentlich deprimiert. 

6. VIII. Der Kranke wird heute von seinem Schwager neuerdings in 
die Ambulanz der Klinik gebracht mit der Angabe, dass er am linken 
Auge nichts mehr sehe; er zählt Finger in 2—3m. Befund: „Linkes Auge 
äusserst zarte episklerale Injektion. Hornhaut klar, die Iris 4mm breit, 
normal in ihrem Gefüge, der Pupillarrand aber an mehreren Stellen mit 
äusserst zarten Synechien an die vordere Linsenkapsel angeheftet. Zwischen 
den Synechien eine sehr zarte Pupillarmembran ausgespannt. Auf Atropin 
zieht sich die Iris mässig weit zurück, doch ist von den tieferen Teilen 
auch bei der nach Atropin mittelweiten Pupille nichts zu sehen. Span- 
nung normal.“ 

Rechts Verschluss des Coloboms und der Pupille mit graugelblicher 
Exsudatschwarte, Spannung stark herabgesetzt, leichte Injektion der Bulbus- 
obertläche im äusseren Lidspaltenbezirk. Unsichere Lichtempfindung. Nach 
der Enucleation dieses Auges wird Aspirin verabreicht, später Inunktionskur 
vorgenommen und besserte sich das Sehvermögen bis 8. X. 1902 auf 0,2, 
bis 30. VI. 1903 S = 0,8; spärlichste Reste der Iritis. 


Es ist zweifellos, dass die Sehstórungen des linken Auges in 
den ersten Wochen rein funktionelle waren. Die Hochgradigkeit der 
behaupteten Sehstórung und die prompte Behebung derselben durch 
irgendwelche Gläser oder suggestive Untersuchung lässt die Ein- 
reihung der Störung unter die Gruppe der hysterischen Sehstörungen 
gerechtfertigt erscheinen; aber es scheint ebenso zweifellos, dass die 
Ursache der funktionellen Störungen in bereits bestehenden, aber 
noch nicht erkannten organischen (anatomischen) Veränderungen der 
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Uvea des linken Auge gelegen sein konnte, dass hier also jenes Vor- 
kommnis, wie es schon wohl bekannt ist, vorlag, dass auf wohl 
charakterisierte organische Läsionen rein funktionelle Stö- 
rungen aufgepfropft waren. 


Natürlich ist es aber — für alle Fälle — auch möglich, dass 
— besonders bei empfindlichen, leicht reizbaren Individuen — die 


Erkrankung eines Auges allein das Sehen des zweiten Auges stört 
oder rein funktionell unmöglich macht, ohne dass eine Läsion oder 
auch nur eine echte „funktionelle“ Störung besteht; wiihrend ein In- 
dividuum z. B. auf einen kleinen Fremdkörper in der Cornea eines 
Auges überhaupt nicht aufmerksam wird, reagiert ein anderes darauf 
durch hochgradigsten Lidkrampf und Lichtscheu beider Augen. 
Schliesslich ist gerade heute, worauf auch schon Schirmer aufmerk- 
sam gemacht hat, auf die Möglichkeit der Aggravation und Simula- 
tion besonders zu achten. 
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[Aus der Univ.-Augenklinik zu Greifswald. (Direktor: Prof. Dr. Römer.)] 


Beiträge zur Frage der Anaphylaxie durch Linseneiweiss 
und Eiweiss aus andern Geweben des Auges. 


Von 


Prof. Dr. Paul Römer und Privatdoz. Dr. Heinrich Gebb. 


Mit 2 Kurven im Text. 


Einleitung. 

Wir beabsichtigen in der folgenden Mitteilung nicht auf die bis- 
her in der Augenheilkunde vorliegende Literatur über Anaphylaxie 
im einzelnen einzugehen, sondern wir wollen nur einige bestimmte 
Fragen anschneiden und die zu ihrer Beantwortung von uns ange- 
stellten Versuche mitteilen. Im Arch. f. Augenheilk. Bd. „ХҮП, 1 
hat Krusius über Untersuchungen berichtet, welche sich mit der Frage 
beschäftigten, ob auch vom Auge aus eine Überempfindlichkeit des 
ganzen Körpers erzielt werden kann. 

Krusius wählte für diese Versuche in erster Linie das Linsen- 
eiweiss, dessen interessantes biologisches Verhalten von Uhlenhuth 
und von Römer zuerst erforscht worden war. Da auch in unserer 
Klinik dem Linseneiweiss fortgesetzt unsere Aufmerksamkeit gewidmet 
wird, haben wir uns entschlossen, einige Versuche von Krusius einer 
Nachprüfung zu unterziehen. 

Wir wurden hierzu speziell noch durch folgende Gründe veran- 
lasst: Zunächst ist es Tatsache, dass Krusius bei seinen ersten ge- 
rade die intraokulare Sensibilisierung betreffenden Versuchen noch 
nicht das sicherste Kriterium für eine erzielte Anaphylaxie, die von 
H. Pfeifer entdeckte Temperaturerniedrigung als Massstab für die 
beobachteten Erscheinungen benutzt hat, sondern sich mit der klini- 
schen Beobachtung der Versuchstiere begnügt hat. Erst später bei 
andern Versuchsreihen hat Krusius das Phänomen des Temperatur- 
sturzes herangezogen. Es erschien uns aber nicht angängig, die diffi- 
zilen Fragen der intraokularen Sensibilisierung davon abhängig sein 
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zu lassen, ob ein Meerschweinchen unruhig wird, sich mit den Pfoten 
an der Schnauze und am After kratzt, leichtes Kauen aufweist usw. 
Wie gerechtfertigt es war, gerade bei solchen Versuchen eine exakte 
Temperaturmessung zur Entscheidung iiber geringe Grade von Ana- 
phylaxie heranzuziehen, werden unsere Versuche dartun. Eine Beleuch- 
tung des in Rede stehenden Problemes unter solchen Kautelen und 
von mehreren Seiten wird daher den Fachgenossen gerechtfertigt er- 
scheinen. 

Zweitens muss es jedem Leser der Arbeit von Krusius auffallen, 
dass in seinen ersten Versuchsreihen die intracardial reinjizierten Tiere 
sozusagen wie die Fliegen starben, während in späteren Versuchs- 
reihen die Tiere selbst eine mehrfache Einspritzung in das Herz viel- 
fach anstandslos vertrugen. Wir haben daraus zum mindesten den 
Schluss gezogen, dass es bei so subtilen Fragen dringend wünschens- 
wert ist, bei den Versuchen jede mögliche vitale Schädigung der Tiere 
zu vermeiden. Wir haben demgemäss bei allen unsern Versuchen, bei 
welchen nicht gerade eine intraokulare Reinjektion durch den Ver- 
such geboten war, der intraperitonealen Injektion den Vorzug zu geben, 
obgleich wir uns anheischich machen, die in der Immunitätsforschung 
vielfach gebrauchte Einspritzung in das Herz der Meerschweinchen 
vollkommen zu beherrschen. Wir wollten eben nur erreichen, dass auch 
der Ungeübte jederzeit im stande ist, die Versuche nachzuprüfen. Wir 
wissen nun sehr wohl, dass die intravenöse bzw. intracardiale Vor- 
und Nachbehandlung mit einem Antigen eine ausserordentlich feine, 
ja wohl die feinste Methode zur Prüfung auf Anaphylaxie darstellt. 
Dieselbe hat aber den Nachteil, dass bei diesen kleinen Tieren die 
quantitativen Beziehungen zwischen der ersten und zweiten Eiweiss- 
menge nicht so bequem wie bei der intraperitonealen Injektion be- 
rücksichtigt und variiert werden können. Dies zeigte sich speziell bei 
den eiweissärmeren Extrakten aus den andern Organen des Auges 
und veranlasste uns ebenfalls, einmal die sämtlichen Versuche mit der 
intraperitonealen Injektion durchzuführen. 

Zum Beweise endlich, dass auch bei der intraperitonealen In- 
jektion und Reinjektion sichere Resultate erzielt werden können, teilen 
wir zunächst einige Versuche mit. Dieselben sollen gleichzeitig über 
unsere Versuchsanordnung Aufschluss geben und den ophthalmologi- 
schen Fachgenossen zeigen, dass uns die Beobachtungen der Tenipe- 
raturverhältnisse in der Tat am besten die Erscheinung der Anaphy- 
laxie erkennen lässt, wie ja auch in der Immunitätsforschung bereits 
allgemein anerkannt ist (siehe Kurve 1). 


Imeinzelnen gingen 
wir so vor, dass die Re- 
injektion vier Wochen 
nach der Vorbehandlung 
erfolgte. Die Tempera- 
tur der Versuchstiere 
wurde von uns selbst 
mit staatlich geprüften 
Thermometern rektal ge- 
messen. Es geniigt nun 
nach unsernErfahrungen 
nicht, bei den Versuchs- 
protokollennurden gróss- 
ten Temperatursturz an- 
zugeben, wie dies viel- 
fach üblich ist. Es muss 
vielmehr jeder Nach- 
untersucher in der Lage 
sein, die ganze Tempe- 
raturkurve zu übersehen, 
weil geringe Grade von 
Anaphylaxie sich nur 
beurteilen lassen, wenn 
auch die Temperatur- 
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Reinjektion: Rinderlinseneiweiss. 
Art der Reininjektion: intraperitoneal. 


Menge: 2,0 cem (1: 10). 


ee ee 


© 
kurve der Kontrollen < = 
überblickt werden kann. $ = 
Hinreichend aber ist es, 5 E 
wenn die Temperatur = S 3 
vor dem Versuch, dann 222 
nach einer halben Stun- ^7 £ 
de, einer Stunde, zwei oe 
Stunden und hóchstens ==> 
drei Stunden festgestellt 3 ; & S 
wird. Wir haben allein £ F S 
bei demjenigen Teile un- 77 < J 


serer Versuche, welche 
sich mit den Nachprü- 
fungen der Versuche von 
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Krusius beschäftigen, 
mehrere Tausende von 
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Tabelle 1. 


Meerschweinchen mit 0,01 ccin. Rinderserum vorbehandelt, nach 4 Wochen mit 0,4 ccm intraperitoneal reinjiziert. 


Subeutan vorbehandelt | Kontrolltiere 
Мв NE | Nr. Nr. Nr. Nr. Nr. Nr. | Nr. | Nr. | Nr. 
155 168 ' 252 92 ' 205 48 38 di | 39 929 46 


37,0 | 365: 373 87,9 | 37,9 37,5 37,5 3 87, 316 


Intraperitoneal vorbehandelt 


Nr. | Nr. Nr. | Nr. Nr. | Nr. Nr. 
62° ISI 40 3b . 83 | 193 119 


Tempe- 
ratur 





anfangs 38,2 37,1. 314 | 31,5 : 380 | 37,5 ; 87,1) 312 | 3756. | | 
1 Std.| 385 37.2; 36,6. 36,9 | 36,6) 372 | BS) 371 363 З | 352 | 355 | 37.7. 370 | 3&2 3707 3731 37.8 





1 „' 313 351 | 338 | 275 | 35,6 36.6 | 35,1! 36,1 | 356 | 351 | 340 | 349; 383 | 36,2 | 38,4 1379. 31. 37,3 
| | 


| 
| | 
(366: 324 | 33,8 | 37,4 | 36.5 36. A 4,5, 86, 
| 
| 





| 
1s | i 34.8 | 34,0 | 33.9 | 34.7 | 38.7 | 38,3 ; 88.5 pes 86,1 87,7 
aa? | 340. 302: 33,8 | 311; 84,8 |) 35,8 5 353 5 35,9 33,7 | 34,7 | 33,7 | 34,9: 390 39,0 | 38,6 8,9 | 38,1 37,6 
3 . "377 | 352 | B47 | 37,7 | 368 | 347 | 36,4, 87,1 | 34,6 | 337! 35,7 | 363° 389! 38,6: 38,7 1381. 38,0, 37,8 
Hóchste | | | i | | : 
aN | Р 
Differ, —1,6, 0 1-36 1-06 |—32 |\-28'—20 — 1,3 1-3,9 |-3,3 —28 |-26 —02/ 0 оо e 
tesultat 66,69 Anaphylaxie | 83,3%, a 


Tabelle 2. 


Meerschweinchen mit Rinderlinseneiweiss 1:10 intraperitoneal vorbehandelt, nach 4 Wochen mit 2,0 (1:10: intraperitoneal 
ИСАР 


arbela mit 0,005 Filtrat i СГ nit 0,05 Filtrat | Kontrollen 


Nr. 8 Nr. 7) Nr. ыш ne Nr. 1 Nr 197 Nr. 4 ! Nr. 9 Nr. 3 | Nr. 6 Nr. 104 | Nr. 16 7|Nr.197 Ar. 175 N r.134 
Em e > oes Edel == e sedo - 


| 36,8 | 37,3 


Temperatur 





| 











| 


| 
UK. 
са 


37,6 | 374 | 38,1 375 





anfangs - 37,1 | 306 | 37.6 37,8 37, 4! 37, 9 ES 0 i "TT 37,7 | Ä 

P Stunde ; 94,6 35,2 , 36.8 33.3 [Л d ! 34.7 | 34,6 34,2 | 33,66 | 34,8 | 3451 38.2 1380 | 354 ı 38,6 
] | 36,7 34,8 37.2 30,8 St + | 33, 33.6 | T T / 37,5 37,9 | 37,9 | 38,3 | 382 
2 Stunden | 36,1 348 | 372 | 808 | 334 31,4 | 323 | | E 38,0 | 387 | 38,7 | 39,2 | 89,5 
Differenz —3,5 |—0,8 |—7,0 |—4,2 —3,2 —66 |—45 |—37 —9,9 403 ; 41,1 +13 iH-13 i4- 2,0 
Resultat E 80°, Anaphylaxie | 100°/, Anaphylaxie | 
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einzelnen Temperaturmessungen ausgeführt, glauben uns daher ein 
Urteil über diese Fragen gestatten zu dürfen. 

In Rücksicht auf die Drucklegung bringen wir nun die Resultate 
unserer Versuche nicht sämtlich in Kurvenform, sondern geben nur 
die erhaltenen Temperaturen mit dem Gesamtresultat an (siehe Tab. 1 
u. 2). Dabei haben wir prinzipiell an der Forderung der Immunitäts- 
forscher festgehalten, dass nur eine Temperatursenkung von 1,5? als 
wirklich beweisend für die Anaphylaxie angesehen werden darf. So- 
lange das Urteil über die Bedeutung etwaiger Temperatursteigerung 
bei dem anaphylaktischen Phänomen in der Immunitätsforschung noch 
nicht allgemein feststeht, erschien es auch uns gerechtfertigt, mit unsern 
Schlussfolgerungen bei etwaigen Temperatursteigerungen vorsichtig zu 
sein. Wir bitten, dass die Nachuntersucher sich die kleine Mühe machen, 
aus den Zahlen die Kurven aufzuzeichnen, wie wir sie auf der letzten 
Heidelberger Versammlung gezeigt haben. Im übrigen werden die 
Einzelheiten bei den entsprechenden Versuchen gebracht werden. 


Erster Teil. 
Versuche über intraokulare Vorbehandlung. 

Um zuerst prinzipiell die Frage zu entscheiden, ob es überhaupt 
gelingt, Meerschweinchen durch intraokulare Eiweisszufuhr spezifisch 
überempfindlich zu machen, injizierte Krusius Meerschweinchen durch 
die Sklera inaktiviertes Rinderserum und nach 27 Tagen die drei- 
fache Menge desselben Serums in das Herz. Resultat: 100°, Todes- 
fälle der vorbehandelten Tiere. Zur Nachprüfung wurden von uns 
nach der Punktion der Vorderkammer Meerschweinchen ungefähr 
0,06—0,08 cem inaktivierten Rinderserums diaskleral in den Glas- 
körperraum gespritzt. Nach vier Wochen erfolgte intraperitoneal die 
Reinjektion von 0,3 cem desselben Serums, nachdem wir uns in einem 
grösseren Vorversuch überzeugt hatten, dass selbst 0,0001 cem Rinder- 
serum zur erfolgreichen intraperitoncalen Vorbehandlung hinreichend 
war (siehe Tab. 3). 

Resultat: Bei allen Tieren trat die nach intraokularer Injektion 
jetzt bekannte Entzündung auf und es bestätigte sich durchaus die 
Angabe von Krusius, dass nach intraokularer Injektion des art- 
fremden Serums ein grosser Teil der Tiere anaphylaktisch geworden war. 

Nur vermochten wir der Schlussfolgerung von Krusius, dass 
diese Anaphylaxie durch das in das Auge selbst injizierte heterogene 
Eiweiss ausgelóst sei, noch nicht ganz zuzustimmen, weil wir von vorn- 
herein zwei Bedenken nicht unterdrücken konnten. Krusius gibt die 


| 
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ыз Meee | 3 | _ Mengen des in das Meerschwein- 
A 2 шз! ga 8 chenauge injizierten Serums „des 
gS * E. "55 | S | & quantitativen Vergleiches halber“ 
en ы ыы z in Eiweissmengen an. Er wollte 
Е "e i z | 3 0,01 ccm Rinderserumeiweiss dia- 
um I © | a — = Rechnen wir 
.7 | £& mur, dass das Rinderserum eine 
ux | 2. 89|, Eiweisslósung darstellt — häufig 
14 “11 = | 3 enthält es noch mehr Eiweiss —, 
* " g so muss er, um 0,01 ccm Eiweiss 
Е И AE in den Meerschweinchenbulbus zu 
бо со оў оу сэ сс Ei зе injizieren, mehr als 0,1 ccm Flüssig- 
сеет ти £ keit injiziert haben. Er behauptet 
M ei ee x ® nun durch Kammerpunktionen den 
сы нон ее ш Bulbus dabei auf gleicher Tension 
$9 ^ Nerawo Е s = erhalten zu haben. Das ist nach 
E ccc 2 ыы Lage der Dinge unmóglich. Entwe- 
È ‚1: Е 25 der es ist die angesagte Eiweiss- 
= БЕРЕС т а sd 7 ee 
M www 4 2 25 g menge überhaupt nicht ins Auge ge- 
я сла RES | dE e kommen, weil das Meerschweinchen- 
нз a ы д & auge nicht einmal 0,1 ccm Kammer- 
tov o ty o 8.7 œ wasser, geschweige denn mehr ent- 
RES | u hält. Oder aber es ist die angesagte 
, ma E S Eiweissmenge unterDrucksteigerung 
ERRESS | = dem Meerschweinchen in das Auge 
pine OR injiziert worden. Auf jeden Fall 
_ в erwecken zunächst diese Protokolle 
PEREAS | & von Krusius fiir denjenigen, wel- 


cher dieselben nicht genau ansieht, 
den Anschein einer Exaktheit, die 


welche bei der Entscheidung, ob 
allein vom Augeninnern aus eine 
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& eae SS z ' е . 
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esc es ° © 2. ғ . . 
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-19: — a = = : | : | i 
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- cy Су” ت‎ CX 2 . . . 
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Sensibilisierung möglıch ist, nicht 
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ohne weiteres mit Stillschweigen iibergangen werden darf. Wichtiger 
noch ist das zweite Bedenken: Krusius selbst macht sich nach Be- 
richt dieser ersten Versuchsreihe mit Recht den Einwand, dass’ die 
ganze Art der angewandten Technik keine einwandsfreie Beantwor- 
tung seiner Fragestellung gestattet, weil bei dem Injektionsmodus ein 
Teil des Serums bei dem Riickfluss in resorptionstiihige extraokulare 
Gewebsräume gelangen kann. Dies hindert ihn aber nicht, vorher aus 
der Reihe den Schluss zu ziehen, dass in dem betr. Versuche vom 
Auge selbst aus eine so starke Sensibilisierung der Meerschweinchen mög- 
lich ist, dass der Tod erfolgt und zwar in 100°], erfolgt. Nach Art 
der Technik ist es so gut wie sicher, dass ein Teil des injizierten 
Rinderserums nicht aus dem Augeninnern, sondern ausserhalb des 
Auges zur Resorption gelangen kann. Die Tiere können daher wohl 
im weiteren Sinne vom Auge anaphylaktisch geworden sein. Aber 
keineswegs beweist dieser Versuch bereits, dass die Auaphylaxie allein 
vom Augeninnern in die Wege geleitet ist. 

Zum Beweise, welche geringen Mengen Rinderserums vom sub- 
conjunctivalen Gewebe aus unter Umständen eine Überempfindlich- 
keit der Tiere bedingen können, teilen wir folgenden Versuch mit 
(siehe Tab. 4). 

Tabelle 4. 


Vorbehandlune: subeonjunetival, Rinderserum, fallende Mengen. 
v ^ A . . , 
Nachbehandlung: intraperitoneal, Rinderserum 0,4 ccm. 


| 


| | 








b į 0,001 0,0001 0,000 1 0,00001 0,000001 0,0000001,0,00000001| Kontrollen 
EF NET Nr Nr.77 Хг. 70 Nr. BO, Мт. 15 | Хт. 78 Nrbs Nro 
anfangs 37,7 | 37,7 | 38,9 | 87,7 | 374 378 | 374 311,313 
1 Std. 36,1 36,7 | 344 | 366 — 368 35,7 | 329.375 36,5 
1 , 36,0. 36,7 | 34,7 | 36,7 0 867 ' 87,7 ' 322 | 37,9 | 36,0 
2 , 86,7 37,8 | 328 1 37,4 365 ! 394 | 33,0 | 38,4 1 36,9 
3 o 382877 | 352 | 385, 374 | 39 36,5 382 356 


Result. ungefiihr 57°/, Anaphylaxie 


Es folgt aus diesem Versuche, dass durch die von Krusius zu- 
nächst angewandte diasklerale Injektion des Rinderserums die Frage 
überhaupt nicht exakt entschieden werden kann, ob eine Sensibilisierung 
des Gesamtorganismus allein vom Augeninnern aus erfolgt ist. A 
priori ist es indessen fast als selbstverständlich zu bezeichnen, dass 
auch von den intraokularen Geweben und Resorptionswegen dureh 
heterogenes Material eine Überempfindlichkeit des Gesamtorganismus 
ausgelöst werden kann. Es liegen hierüber ja ausser den Versuchen 
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von Krusius bereits einige Mitteilungen vor. Zur einigermassen 
sicheren Entscheidung dieser Frage brauchen wir indessen die von 
Rómer zuerst bei seinen Untersuchungen über die sympathische 
Ophthalmie angewandte diacorneale und dialentale Injektion in das 
Augeninnere. Wir teilen hier einen solchen Versuch mit. Nach Punk- 
tion der Vorderkammer mittels der Spritze wurde den Meerschwein- 
chen durch Hornhaut und Linse hindurch inaktiviertes Rinderserum 
injiziert und zwar mittels einer so kurzen Kanüle, dass eine Ver- 
letzung der hinteren Bulbuswand ausgeschlossen werden konnte (siehe 


Tab. 5). 
Tabelle 5. 


Vorbehandlung: Rinderserum intraokular 0,06 ccm. 
Nachbehandlung: Rinderserum intraperitoneal 1,0 ccm. 


| Vorbehandelt Kontrolle 
| Nr. 38 Nr. 39 ! Nr. 35 : Nr. 34 №. 31: — Nr. 155 


anfangs | 37,7 ^ 87,3 | 837,5 








31,6 


{ 
358 | 37,2 
|, Stund., 37,9 37,8 | 364  — 304 | 356 380 
1! , |, 2361 j 382 , 351 | 368 3940 ^ 382 
2 , | 846 | 379 . 834 | 33,9 37,3 31.8 
з „ ! 8319 391  ' 3541 32,6 31,2 37,7 
Resultat | 80°/, Anaphylaxie 


Erst durch solche Versuche kann es als einigermassen sicher 
angenommen werden, dass nach Injektion dieses heterogenen Eiweisses 
ins Augeninnere eine Anaphylaxie herbeigefiihrt werden kann. Und 
insofern bringen diese Nachprüfungen eine erfreuliche Bestätigung 
dieser Angabe von Krusius. Krusius selbst hat sich dann ebenfalls 
mit Recht den Einwand gemacht, dass bei der diaskleralen Injektion 
ein Teil der injizierten Massen in das subconjunctivale Gewebe ge- 
langen könnte, und hat in seinem zweiten Versuche diacorneal Eiweiss 
aus Schweinslinse injiziert. Gleichzeitig sollte damit die Frage ent- 
schieden werden, ob auch durch artfremdes Linseneiweiss vom Augen- 
innern eine Sensibilisierung des Gesamtorganismus möglich sei. Er 
stellte sich aus getrockneten pulverisierten Schweinslinsen Lösungen 
her mit 10°, der Trockensubstanz, nahm dabei auf Grund einer Be- 
stimmung an, dass dieselben ungefähr 7°% Eiweiss enthielten. Wer 
viel mit Linseneiweisslösungen gearbeitet hat, weiss, dass die Löslich- 
keit dieser getrockneten Substanzen eine recht ungleichmässige ist. 
Wir haben bei unsern Versuchen mit den Extrakten aus getrockneten 
und pulverisierten Linsen wiederholt den Eiweissgehalt nach Essbach 
bestimmt, indem wir die erforderlichen Verdünnungen der 10°, Ex- 
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trakte ausfällten. Nach Umrechnung erhielten wir im Durchschnitt 
von je 10 Bestimmungen: 























Tabelle 6. 
С = , Enthalten nach Essbach bestimmt 
10*/, Extrakte aus: | durchschnittlich Eiweiss: 
Rinderlinse | 4,5—5,5°, 
Rinderlinsenrinde 5,5 °/, 
Rinderlinsenkern | 1,5—2,0?/, 
Schweinelinse | 4—4,5", 
Meerschweinchenlinse 4°, 
Hühnerlinse | 2 9j, 
Linse vom Hecht | 959 
Linse vom Schellfisch | 2,0 °% 


Wir vermochten nach diesen Beobachtungen über die verschie- 
dene Löslichkeit des betreffenden Linseneiweisses nicht in dem Proto- 
koll anzugeben, welche Eiweissmenge in Wirklichkeit in das Augen- 
innere gelangt ist. Dazu kommt wieder noch ein anderer Punkt. Wenn 
wirklich die injizierte Lösung 7°], Eiweiss enthalten hat und Krusius 
den Tieren 0,007 ccm durch die Cornea und Linse in den Glaskörper 
einspritzte, dann muss er 0,1 ccm Fliissigkeitsvolumen injiziert haben. 
Ist aber wirklich 0,1 ccm Flüssigkeit in den Glaskórperraum gelangt, 
so ist der Druck sicher abnorm gesteigert worden. Ob dies auch für 
die Weiterbefórderung des injizierten Linseneiweisses ohne Bedeutung 
ist und ohne weiteres vernachlässigt werden kann, möchten wir be- 
zweifeln. - 

Die Frage ist auch hier, ob eine unter möglichsten Kautelen 
in den Glaskörper deponierte Masse aus heterogenem Linseneiweiss 
im stande ist, den Gesamtorganismus anaphylaktisch zu machen. Wir 
haben daher den Versuch von Krusius wiederholt und dem Meer- 
schweinchen diacorneal höchstens 0,06 ccm einer Schweinslinsenlösung 
1:10 injiziert. Zur Reinjektion nach 4 Wochen wurde 1 ccm der 
Lösung 1:10 benutzt (siehe Tab. 7). 

In der Tat zeigte sich, dass durch das heterogene Linseneiweiss 
vom Augeninnern aus eine Anaphylaxie des Gesamtorganismus her- 
beigeführt werden kann. Auch in dieser Beziehung können wir das 
Resultat dieses Krusiusschen Versuches bestätigen. Und wenn wir 
besonders hervorheben, inwieweit es uns gelungen ist, unter den be- 
sprochenen Kautelen die Versuchsresultate von Krusius zu bestäti- 
gen, so mag daraus hervorgehen, dass uns jede Polemik fernliegt. 
Uns kommt es nur darauf an, objektiv an. der Hand exakter Tem- 
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Tabelle 7. 


Vorbehandlung: Schweinelinse intraokular 0,06 ccm. 
Nachbehandlung: Schweinelinse intraperitoneal 1,0 ccm (1: 10). 





Vorbehandelt | Kontrollen 
| Nr. 49 | Nr. 31 | Nr. 38 | Nr. 36 | Nr. 32 | Nr. 185 | Nr. 159 














anfangs ' 37,5 | 376 | 366 | 377 | 376 ' 378 | 37,8 
3 Stunde! 349 | 347 | 365 | 356 | 37 
309 | 372 | 304 | 373 
38 
| 37,8 





6 | 377 37,4 
1 „ | 823 38,3 37,1 
2 Stunden | 296 | 295 | 365 | 321 3 | 378 | 374 
з „ | 992 | 998 | 370 | 343 | 378 | 383 | 377 
Resultat | 60°/, Anaphylaxie 


l, 


peraturmessungen alle diese Fragen nachzupriifen und zu unter- 
suchen. 

Je weiter wir nun aber in dieser Nachprüfung vordrangen, um 
so mehr wichen von jetzt ab unsere Beobachtungen von den Resultaten 
ab, über welche Krusius weiterhin berichtet hat. So implantierte 
Krusius bei 2 Meerschweinchen je eine halbe trockene Meer- 
schweinchenlinse als Bröckel in die vordere Kammer und injizierte 
später intracardial 0,03 ccm Meerschweinchenlinseneiweiss. Resultat: 
100°, Anaphylaxie. Er hebt dabei selber die verhältnismässig geringen 
klinischen Symptome hervor. In unserm Versuche ist dagegen selbst 
mittels der exakten Temperaturmessung keine Spur von Anaphylaxie 
erkennbar, trotzdem wir zur Reinjektion eine genügend grosse Eiweiss- 
menge angewandt hatten. 


Tabelle 8. 


Vorbehandlung: Implantation trockner Meerschweinchenlinse in die vordere Kammer. 
Nachbehandlung: Meerschweinchenlinseneiweiss 1,0 ccm 1:10 intraperitoneal. 


-— ص‎ -- = ——- = mA — —— — —— À— —— ———— — 



































Vorbehandelt |! Kontrolle 
Nr. Ö5 | ХЫ мм | Nr. 98 
anfangs 951 | 381 B4 37,5 
1/4 Stunde | 37,4 | 37,8 | 37,0 | 37,6 
1 jj | 37,3 | 37,6 | 36,8 ) 37,6 
2 Stunden f 36,9 38,0 | 37,8 | 37,9 
ў К б | 380 T 377 4 3877 
| | i 
Resultat | 0°, Anaphylaxie | 


Mit dieser Feststellung waren wir an einem unsers Erachtens 
sehr wichtigen Punkte angelangt. Wenn unsere von jetzt ab zu 
ziehenden Schlussfolgerungen eine sichere Begründung haben sollten, 
so mussten wir zunächst einmal eine Vorstellung davon bekommen, 
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finden, der Methode zugeschrieben werden diirfe. Denn wir haben 
zur Vorbehandlung wie zur Nachbehandlung stets solche Dosen von 
Linseneiweiss verwandt, welche nach diesen Vorversuchen sowohl zur 
Erzeugung -wie zur Erkennung der Anaphylaxie hinreichend waren. 

Die hier zunächst in Betracht kommenden Versuche von Krusius 
sind diejenigen, in welchen er die Frage aufwarf, ob nicht auch durch 
Discission der Linse des Meerschweinchens, also durch resorptive Ver- 
arbeitung des artgleichen Linseneiweisses vom Auge aus eine Über- 
empfindlichkeit erzeugt werden könne. Auch bei diesen Versuchen 
stützte sich die Annahme der erzielten Anaphylaxie bei Krusius 
lediglich auf die Beobachtung klinischer Symptome, wie Kaukrämpfe, 
Putzen usw. Seine Resultate waren: Sowohl bei doppelseitiger wie 
einseitiger Discission und bei intracardialer Reinjektion heterogenen 
Linseneiweisses 100°), Anaphylaxie. In unsern beiden hierher gehörigen 
Versuchen konnten wir mittels der Temperaturmessung keine Ana- 
phylaxie mit Sicherheit nachweisen. Das einzige, das im ersten Ver- 
such auffällt, ist eine Temperatursteigerung bei den Tieren. Dabei 
müssen wir aber bemerken, dass die discindierten Tiere im Vergleich 
zu den mit ihnen zusammen aufgewachsenen Kontrolltieren kümmer- 
lich waren und in ihrer Ernährung zurückgeblieben waren. Im zweiten 
Versuch, bei welchem wir auf eine ganz besondere Pflege dieser ope- 
rierten Tiere Wert legten, blieb auch diese Temperatursteigerung 
aus (siehe Tab. 11 u. 12). 


Tabelle 12. 


Vorbehandlung: Diseission auf beiden Augen. 
Nachbehandlung: Moornénweinehenlinse HEADED 1 eon (1: 10). 




















Vorbehandelt 
NE AS: 4 Neth |) Ness | Ne ee 8842 

anfangs || 314 37,4 836. | 8th 37,4 
|, Stunde | 374 31,5 37,6 31,4 31,5 
русс 31,1 877 | 816 37,8 37,5 
2 Stunden 37,8 37,5 38,0 87,4 | 38,2 
a J o 37,8 | 3881 37,7 882 

Resultat 0° Anaphylaxie 


In gleicher Weise zu andern Resultaten führten die Nachprüfungen 
der von Krusius aufgeworfenen Frage, ob nun auch an den bereits 
vorbehandelten Tieren die intraokulare Reinjektion des Antigens 
Symptome der Überempfindlichkeit auslöst. Theoretisch kann diese 
Frage a priori nicht verneint werden. Denn wenn im Blute oder den 
Geweben der anaphylaktische Antikörper bereits vorhanden ist, kann 
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erwartet werden, dass nach der intraokularen Reinjektion und. den 
dadurch gesetzten Cirkulationsstórungen wohl der Antikórper in die 
Flüssigkeiten des Auges in vermehrter Weise übertreten und hier 
mit dem injizierten spezifischen Antigen in Kontakt kommen kann. 
Es kann auch aus dem Augeninnern ein Teil des Antigens resorbiert 
werden und im Blute mit dem Antikörper in Verbindung treten. Da 
wir nun aber wissen, dass die Resorption eines heterogenen Eiweiss- 
körpers aus dem Augeninnern nur langsam erfolgt, so wird bei der 
gegebenen Versuchsanordnung der aus dem Auge ins Blut gelangende 
Anteil nicht gerade erheblich sein. Und ob der in das Auge selbst 
übertretende Anteil des spezifischen Antikörpers hinreicht, um in so 
kurzer Zeit derartig schwere Vergiftungserscheinungen auszulösen, 
das ist eben die Frage. Wir dürfen nicht vergessen, dass dann die 
anaphylaktischen Gifte erst wieder aus dem Auge resorbiert werden 
müssen, um auf das Zentralnervensystem oder andere Organe zu 
wirken. Auch Krusius scheint diese Schwierigkeiten gefühlt zu haben, 
er spricht von einem ,,protrahierten Typ“ des klinischen Krankheits- 
bildes. Trotzdem konnte er sowohl bei intraokularer Reinjektion von 
Rinderserum wie von Schweinslinseneiweiss am subcutan vorbehan- 
delten Meerschweinchen 100°), Anaphylaxie erkennen. Uns gelang 
dieser Nachweis beim entsprechenden Rinderserumversuch gar nicht 


(siehe Tab. 13). 


Nur beim Versuch mit dem heterogenen Schweinslinseneiweiss 
traten nach der intraokularen Reinjektion anaphylaktische Erschei- 
nungen auf. Dabei muss aber wieder stets berücksichtigt werden, dass 
die ganze Technik dieser intraokularen Reinjektionen selbst durch die 
Cornea hindurch keine ganz einwandsfreie sein kann. 


Im vollen Gegensatz stehen nun aber wieder unsere Versuche, 
welche der Nachprüfung des 8. und 9. Versuches von Krusius 
dienten. Krusius versuchte wieder nur auf Grund der klinischen 
Beobachtung bei dem allgemeinen mit heterogenem Linseneiweiss vor- 
behandelten Meerschweinchen durch Resorption des eigenen Linsen- 
eiweisses den Shock auszulösen. Er fand wieder 100°), Anaphylaxie. 
Wir behandelten Meerschweinchen intraperitoneal mit einer von uns 
als ausserordentlich wirksam erkannten Dosis von Schweinslinsen- 
eiweiss und discindierten 4 Wochen später die Tiere ein- und doppel- 
seitig. Selbst die noch in Rücksicht auf den „protrahierten Typ“ nach 
21 Stunden vorgenommene Temperaturmessung ergab keine Ana- 
phylaxie (siehe Tab. 14 u. 15). 
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Tabelle 15. 


Vorbehandlung: Schweinelinseneiweiss intraperitoneal 1:20 (1.0°. 
ا‎ Discission. 


س ل 





Nachbehandlung 
Einseitige Discission | Doppelseitige Discission 
\r.55 Nr.50 ا‎ AON Nr.56 Nr.52 Nr.54 Nr.59 Nr.53 


sae 388 38.1 31.8 38.3 

P Stunde — 3«9 384 37.9 381 | jJe3 3х4 378 385 37,7 

387 395 383 381 | 384 382 3х1 383 379 

Stunden 35.9 393 391 379 | 340 385 3 
| 3 
3 


38. 1 319 31.9 38,2 2- 383. 3 


Sl 387380 
в 38.9. 381 396 394 | 949 — 390 384 399 386 
24 n 340 385 350 385 3c 354 356 35 37,1 


Resultat 0°, Anaphylaxie 


Ebenso war unser Versuch negativ: Discission auf einem Auge, 
Schweinslinseneiweiss intraokular am andern Auge, während auch in 
diesem Versuch bei Krusius 100°) Anaphvlaxie angegeben ist 
siehe Tab. 19). 


Tabelle 16. 


Vorbehandlung: Discission an einem Auge. 
Nachbehandlung: Schweinelinse intraokular am andern Auge 0,00 cem 1:10). 























V orbehandelt | | Kontrollen 

Nr. 81 Nr. a Nr. 6 Nr. V Мг. 97 Nr. 158 | Nr. 157 
ME ЁТ т 316 376 37,7 317 358 | 374 
!a Std. 385 37 383 | 3&2 37,6 37,4 31.1 
1% 38,1 884 3985 , 8,6 38,1 37.6 37.5 
D 38,4 | 38,4 39,0 39.0 ' 38,9 35,0 37,8 
3 „ 384 358. 38 38,3 ! 382 
Resultat . | 0°, Anaphylaxie 


Zweiter Teil. 
Uber die Beziehungen der Linsenrinde zum Blutserum. 


Wir wenden uns jetzt zu der für die ganze Erforschung der 
Linsenernährung fundamentalen Frage nach den Beziehungen der 
Linse zum Blutserum des betreffenden Lebewesens. Bekanntlich hatte 
Uhlenhuth mit Hilfe der Präcipitinmethode den Nachweis erbracht, 
dass sich das Linsenelweiss biologisch ganz auffallend von dem Blut- 
eiweiss unterscheide. Auch mit Hilfe der Komplement-Ablenkungs- 
methode konnten Uhlenhuth und der eine von uns (Rómer) diese 
Erscheinung noch einmal bestütigen. Selbstverstindlich lag es nahe, 
dieses Phánomen nun auch noch mit der neu geschaffenen Prüfungs- 
methode der Anaphylaxie einer Prüfung zu unterziehen. So konnte 
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Andrejew im Überempfindlichkeitsversuch mit Extrakten aus ent- 
kapselten Linsen ebenfalls keine Beziehungen zum Blutserum der 
gleichen Art nachweisen. Und auch Krusius schreibt im 2. Teil 
seiner Untersuchungen S. 48: „Während somit hier das in den Kreis- 
lauf gebrachte Eiweiss der eigenen Linse gegenstoffbildend (antigen) 
wirkt, das Linseneiweiss mithin wie ein körperfremdes Eiweiss sich 
verhält, ist als weitere Eigenart hervorzuheben, dass die Antikörper, 
die durch Vorbehandlung mit z. B. Rinderlinse angeregt sind, wohl 
auf Linseneiweiss des Rindes und anderer Wirbeltiere eingestellt sind, 
sich nicht aber merklich mit dem Serumeiweiss desselben Rindes 
vereinigen. Es besteht also ein tiefgreifender Unterschied beim gleichen 
Tiere zwischen dem Eiweiss der Linse und des Seruns, die Linse 
enthält ein „blutfremdes“ in der Wirbeltierreihe ziemlich gleichartig 
gestelltes und wirkendes Eiweiss, eine Summe von Eigenschaften, die 
zusammenfassend als Organspezifität bezeichnet wird.“ 

Es ist lehrreich zu sehen, wie Krusius, welcher eben selber 
durch seine Versuche diesen tiefgehenden Unterschied zwischen Linse 
und Serum anerkannt hat, wenige Seiten später in derselben Arbeit 
diese seine eigenen Worte vergessen hat. Denn er teilt Versuche mit, 
aus denen auf einmal wieder hervorgehen soll, dass dieser tiefgreifende 
Unterschied nicht vorhanden ist. Er sagt 8. 79: „Zieht man all 
diese Punkte heran, so wird es keine ungeheuerliche Annahme sein, 
zu vermuten, dass sich für die Kapsel-Epithelien und Rindenschichten 
der Linse auch biologisch innigere Beziehungen zum Serum des betr. 
Tieres nachweisen lassen müssen und dass die „blutfremden“ und die 
„durch die Tierreihe hindurch gleichartigen* biologischen Eigenschaften 
des Linseneiweisses mehr an die sklerosierten Bestandteile des Kernes 
gebunden sind.“ 

Um diesen jetzt von ihm gewünschten andern Standpunkt zu 
erweisen, behandelte Krusius eine Reihe von Meerschweinchen mit 
Extrakten aus den Rindenteilen der Linse. Die Überschriften der 
Protokolle enthalten dabei zunächst insofern eine Ungenauigkeit,, als 
die Tiere nicht mit Extrakten aus der Linsenkapsel allein, sondern 
eben auch mit Extrakten aus der Linsenrinde vorbehandelt waren. 
Zum Nachweis der Überempfindlichkeit wurden diese Tiere bei einer 
ersten Reinjektion mit Rinderserum, bei einer zweiten Reinjektion 
mit Rinderlinsenkern, bei einer dritten Reinjektion mit Rinderlinsen- 
rinde nachgespritzt. 

Aus diesen Versuchen zog Krusius jetzt den Schluss, dass das 
mit Rinderlinsenrinde vorbehandelte Meerschwein auch aut Einspritzung 
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mit Rinderserum mit deutlichen Erscheinungen der Anaphvlaxie ant- 
wortet. 

Da damit die alte bisher anerkannte Lehre von der Organspezih- 
tit des Linseneiweisses über den Haufen geworfen erschien, haben 
wir auch diese Versuche einer Nachprüfung unterworfen. Denn wir 
hatten gegen diese Versuche von vornherein die erheblichsten Be- 
denken. Entweder das Eiweiss in der Linse ist vom Standpunkt der 
Serumforschung absolut organspezifisch angelegt. Das würde besagen. 
dass die antigen wirkenden Gruppen des Linseneiweisses absolut ver- 
schieden sind von denen des Bluteiweisses, wie es nach den ersten 
biologischen Versuchen auch angenommen wurde. In diesem Falle 
müssten die durch Linseneiweiss erzeugten Antikörper spezifisch sein 
und sich von den durch Bluteiweiss erzeugten unterscheiden. Für die 
Weiterentwicklung der Linse und ihre Ernährung würde dann die 
Frage entstehen, ob diese absolute Organspezifität während des ganzen 
Lebens erhalten bleibt oder ob sie verloren geht. 

Verloren gehen könnte dieselbe a priori wieder auf zwei ver- 
schiedene Weisen: Entweder wir müssten annehmen, dass die leben- 
den Zellen der wachsenden Linse das ihnen im Kammerwasser zur 
Verfügung stehende Bluteiweiss zwar aufnehmen, aber von vornherein 
gerade die antigen wirkenden Molekulargruppen nicht assimilieren 
können. 

Eine solche Annahme würde aber von vornherein — hierüber 
müssen wir uns klar sein — mit unserer ganzen Vorstellung über 
die Zellernährung schwer vereinbar sein. Jedenfalls wäre es kaum 
einzusehen, warum gerade die Linsenzellen ein solches Manko auf- 
weisen sollten. Wenn die Linse mit zunehmendem Alter „serumähn- 
licher“ werden soll, warum dann nicht auch die übrigen Organzellen ? 
Die letzte Konsequenz wäre, dass dann auch die Gehirnzellen, Leber- 
zellen das Spezifische ihres Stoffwechsels und Getriebes nach und nach 
einstellen würden. So primitiv dürfen wir uns u. E. die Assimilation 
im „Zellhaushalt nicht vorstellen. 

Oder aber wir nehmen an, dass zwar die absolut organspezifisch 
angelegte Linse bei ihrem Wachstum in der ersten Zeit auch diese 
antigenen Gruppen des Bluteiweisses abbaut, im Laufe des Lebens 
diese Fähigkeit jedoch verliert. Auch dann wäre zu erwarten, dass 
wir in älteren Linsen, speziell in bestimmten Teilen derselben diese 
aus dem Bluteiweiss stammenden, noch antigen wirkenden Gruppen im 
biologischen Versuch auffinden könnten. 

Ganz im Gegensatz dazu würde die Vorstellung stehen, dass 
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von vornherein die Linse in bezug aufihre antigen wirkenden Gruppen 
keine absolute, sondern nur relative Organspezifität besitzt. D.h.: das 
Linseneiweiss enthielte zwar in überwiegender Menge solche Recep- 
toren oder antigene Gruppen, welche im Bluteiweiss fehlen, daneben 
aber doch auch solche Gruppen, welche Antikörper zu erzeugen ver- 
móchten, wie sie auch vom Bluteiweiss bei der parenteralen Resorp- 
tion im geeigneten Organismus ausgelóst würden. 

A priori könnte diese Annahme einer nur relativen Organspezifi- 
tät des Linseneiweisses nicht von der Hand gewiesen werden. Denn 
da alle Zellen des gesamten Organismus aus einer einzigen Stamm- 
zelle hervorgehen, so wäre es durchaus diskutierbar, dass auch in den 
Linsenzellen schliesslich die vielen andern Zellen gemeinsamen Re- 
ceptoren enthalten sein könnten. Auf der andern Seite darf aber nicht 
übersehen werden, dass die Differenzierung der Zellen eine so unge- 
heure ist, dass es fraglich wird, ob wir mit unsern bisherigen Metho- 
den derartige Zellgruppen nachweisen können. Jedenfalls ist durch- 
aus die Möglichkeit auch einer absoluten Organspezifität denkbar. 

Will man aber für die Linse bei der Vorstellung einer nur re- 
lativen Organspezifität beharren, so könnte jemand annehmen, dass 
dann noch bei dieser Veranlagung im Laufe des Lebens eine weitere 
Speicherung antigener Gruppen des Bluteiweisses stattfinde. 

Wie aber alle diese Fragen entscheiden? Unsere Kenntnisse der 
Zellernährung in den Linsenzellen sind dazu noch viel zu gering. 
Wir können bisher nichts anderes tun, als geeignete Tiere teils mit 
Blutserum, teils mit Extrakten aus den verschiedenen Abschnitten 
der Linse vorbehandeln und dann nachsehen, wie die gebildeten Anti- 
körper mit diesen Antigenen reagieren. Dann muss sich zeigen, ob 
sich diese Antigene untereinander vertauschen lassen und doch den- 
selben Effekt haben. Krusius ist, wie bereits hervorgehoben, bei 
solchen Versuchen zu dem Resultat gekommen, dass das mit Kalbs- 
linsenrinde vorbehandelte Meerschwein auch nach Einspritzung mit 
Rinderserum deutlich anaphylaktisch reagiert. 

Und auch Mita!) behauptet, dass die mit Rinderlinsen vorbe- 
handelten Tiere auf die Reinjektion von Rinderlinse 30mal stärker 
reagieren als auf das artgleiche Rinderserum. 

Wie wenig diese letzteren Versuche für den Standpunkt des 


у Mita, Uber die Verwertbarkeit des anaphylaktischen Temperatursturzes 
zur Grössenbestimmung eines Überempfindlichkeitsshocks. Zeitschr. f. Immunitäts- 
forschung u. experimentelle Therapie. Bd. V, 2 u. 3. 1910. 
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Ophthalmologen hinreichend sein können, mag aus folgendem Satz 
von Mita hervorgehen: „Was die geringe Reaktion der Tiere mit 
Rinderserum anlangt, die, wie erwähnt, 30mal geringer ist als mit 
entsprechenden Mengen Rinderlinse, aber immerhin bei dieser äusserst 
empfindlichen Methode vorhanden ist, so kann sie, meiner Meinung 
nach, nicht anders und den anatomischen Befunden entsprechender 
erklärt werden als durch die Annahme, dass indiflerente Gewebs- 
elemente in Form von Kapselbestandteilen, Leukocyten, Plasma oder 
Kanımerwasser sie bedingen.“ 

Krusius und Mita reden demgemäss auch nur einer relativen 
Organspezifität des Linseneiweisses das Wort. 

Selbstverständlich wird auch mit solchen Versuchen noch nicht 
entschieden sein, ob diese auch dem Serum eigentümlichen Gruppen 
von vornherein in dem Linseneiweiss vorhanden sind, oder erst im 
Laufe des Lebens in der Linse gespeichert sind. 

Aber auch das Hauptresultat, dass ein unter den sorgsamsten 
Kautelen mit Linsenrinde vorbehandeltes Meerschweinchen anaphy- 
laktisch wird durch Reinjektion mit Blutserum, steht nach unsern 
sorgfältigen Versuchen nicht fest. 

Wir haben die Versuche in der Weise angestellt, dass eine 
grössere Anzahl von Meerschweinchen ganz gleichmässig mit einem 
Antigen intraperitoneal vorbehandelt wurde, z. B. mit Rinderserum. 
Dann wurden die Tiere nach 4 Wochen in drei Gruppen geteilt, die 
erste Gruppe wurde mit Rinderserum, die zweite gleichzeitig mit Ex- 
trakten aus der Rindensubstanz von Kalbslinsen, die dritte mit Ex- 
trakten aus dem Kern alter Rinderlinsen reinjiziert. Wir halten diese 
Versuchsanordnung für einwandsfreier, als wenn dieselben Tiere, wie 
Krusius getan hat, hintereinander den Gefahren einer dreimaligen 
intracardialen Reinjektion ausgesetzt werden. 

Die folgenden zwei Versuche geben unsere Resultate wieder. In 
dem ersten Versuche wurden 1S Tiere, in dem zweiten 45 Tiere 
verwendet. 

Nicht in einem einzigen Falle konnten wir die Annahme von 
Krusius bestätigen. Immer zeigte sich in gesetzmässiger Weise fol- 
gendes: Wurden die Tiere mit Rinderserum vorbehandelt, so wurden 
sie nur bei der Reinjektion von Rinderserum anaphylaktisch, aber 
nicht bei der Nachbehandlung mit Linseneiweiss. Umgekehrt: Waren 
die Tiere mit Rinden- oder Kernsubstanz der Linse vorbehandelt, so 
trat die Anaphylaxie nur bei der Reinjektion von Linseneiweiss auf. 
Dabei waren entsprechend dem geringeren Eiweissgehalt der Kern- 
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extrakte die entsprechenden anaphylaktischen Reaktionen geringer an 
Intensität und an Háufigkeit (siehe Tab. 17, 18a—18c). 

Im übrigen aber sind die Versuche so gleichmässig und gesetz- 
mässig verlaufen, dass sie u. E. volle Beachtung verdienen. Es könnte 
gegen dieselben nur der Einwand erhoben werden, dass etwa die 
Methode der intraperitonealen Vorbehandlung und Reinjektion nicht 
fein genug sei. Aber wenn wir sehen, dass nach Vorbehandlung mit 
Rinderlinsenrinde und nach Reinjektion mit demselben Linseneiweiss 
sämtliche Tiere schwer anaphylaktisch wurden, während gleichzeitig 
bei der Reinjektion von Rinderserum kein einziges Tier diese Er- 
scheinung zeigt, dann ist der Unterschied ein so gewaltiger, dass er 
nicht übersehen werden kann. Es muss danach die Frage, ob dem 
Linseneiweiss eine absolute oder nur eine relative Organspezifität zu- 
kommt, zum mindesten als eine offene bezeichnet werden. Wir können 
uns auch in dieser Beziehung der Anschauung von Krusius nicht 
anschliessen. Nach unserer Überzeugung existieren die von ihm ver- 
muteten Beziehungen zwischen Linsenrinde und dem Blutserum nicht. 


Dritter Teil. 
Zur Frage der Bildung auto-anaphylaktischer Antikörper 
mittels Linseneiweisses. 


Auf Grund der Lehre von der biologischen Sonderstellung des 
Linseneiweisses im Organismus waren wir bisher gewöhnt, das Linsen- 
eiweiss gewissermassen als ein dem Körper fremdartiges Eiweiss zu 
betrachten. Und da wir einen tierischen Organismus durch die paren- 
terale Einführung eines fremdartigen Eiweisses in spezifischer Weise 
überempfindlich machen können, so lag der Gedanke nicht fern, dass 
das Meerschweinchen auch durch das eigene homologe Linseneiweiss 
in gesetzmässiger Weise in den Zustand der Anaphylaxie versetzt 
werden könnte. Es liegen hierüber auch einige Versuche vor. 

Von diesen Gedanken ausgehend hatte beispielsweise Krusius 
versucht, beim Meerschweinchen vom Auge aus teils durch Implan- 
tationen trockener Meerschweinchenlinse, teils durch beiderseitige und 
einseitige Discission die Tiere anaphylaktisch zu machen. 

Die entgegengesetzten Resultate, welche wir bei unsern ent- 
sprechenden Versuchen erhielten, veranlassten uns, doch einmal etwas 
genauer zu untersuchen, ob denn für den Meerschweinchenorganismus 
das Meerschweinchenlinseneiweiss wirklich gesetzmässig als so fremd- 
artig bezeichnet werden kann, oder ob nicht vielmehr auch für die 
Linse das Gesetz der Immunitätsforschung seine Gültigkeit besitzt, 
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welches Ehrlich populär als den horror autotoxicus bezeichnet hat. 
Überall wo das Eiweiss des eigenen Organismus zur Resorption ge- 
langt, bleibt die Auto-Antikörperbildung im gesunden Organismus in 
der Regel aus. 

Wir versuchten zunächst noch einmal die Discission: 


Tabelle 19. 


Vorbehandlung: Discission an einem Auge. 
Nachbehandlung: Discission am andern Auge. 


SS eS en ns een шс : ~ 
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Tempera- ` Vorbehandelt | Kontrollen 

tur Nr. 46 | Nr.53 | Nr48 | Nr 50 | Nr 154 | Nr. 184 
I DL mE a ee و‎ Bats Nan "esl uv POT fotu E i LEE rr ES Zei ao nS == EMI ST ITE uem 7 eee as 
anfangs 38,4 | 376 , 389 | 381 | 31,6 37,4 
| Std. , 383 : 37,8 389 | 37,8 37,7 . 38,0 

I- | 380 | 386 35,3 377 i 388 | 382 
2 , | 890 | 389 38,4 388 | 37,8 | 393 

3 , 88,2 384 | 38,2 384 ' 383 : 37,8 

| | | | 

Resultat . 0%, Anaphylaxie' 


Wir vermochten also auch in diesem erneuten Discissionsversuch 
wiederum keine Anaphylaxie nachzuweisen. 

Da nun aber gerade bei derartigen Versuchen das Linseneiweiss 
vielleicht in zu geringen Mengen und in zu langsamem Tempo re- 
sorbiert wird, so entschlossen wir uns, Hunderte von normalen Tieren 
allein zu dem Zweck zu opfern, um genügende Mengen von Meer- 
schweinchenlinseneiweiss zu bekommen. Die Linsen wurden unter 
aseptischen Kautelen herauspräpariert, getrocknet und pulverisiert. 

Die Versuche zerfallen in vier Gruppen: In der ersten Gruppe 
wurden die Meerschweinchen mit Meerschweinchenlinseneiweiss intra- 
peritoneal vorbehandelt und auch mit Meerschweinchenlinseneiweiss 
reinjiziert (siehe Tab. 20 u. 21): 


Tabelle 20. 


Vorbehandlung: Meerschweinchenlinse intraperitoneal, fallende Mengen. 
Nachbehandlung: Meerschweinchenlinse intraperitoneal 1,0 cem (1: 10). 
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| Vorbehandlun g Е | K 1 

Tempera- 005 | 0,08 0,01 | 0005 | en 
ur | i 

| Nr 72 | Nr 74 | Nr.69 | Nr 7 | Ne, 191 | Nr. 180 
anfangs | 38,0 38, | 381 | 379 | 375 37,6 
/, Std. | 375 | 309 3,6 87.9 | 37,4 37,9 
i, | 378 | 390 | 378 381 | 371 31,8 
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з, | 38,0 380 | 38,4 389 | 38,0 38,2 

i | | 

Resultat | 0°/, Anaphylaxie | 
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In der zweiten Gruppe wurden 
die Tiere wieder mit Meerschwein- 
chenlinseneiweiss vorbehandelt, aber 
mit heterologem Linseneiweiss nach- 
gespritzt (siehe Tab. 22). 

In der dritten Gruppe wurden 
umgekehrt die Tiere mit heterogenem 
Linseneiweiss vorbehandelt und mt 
Meerschweinchenlinseneiweiss 
ziert (siehe Tab. 23). 

Auch diese Versuchsreihe ist von 
grossem Interesse: Wir wissen aus den 
früheren Versuchen nunmehr zur Ge- 
nüge, dass bei einer Vorbehandlung 
mit einer derartigen Dosis eines he- 
terogenen Linseneiweisses die Tiere 
den anaphylaktischen Antikörper mit 
grosser Präcision bilden, so dass bei 
intraperitonealer Reinjektion mit dem- 
selben Linseneiweiss 90—100°], der 
Tiere die schwersten Erscheinungen der 
Anaphylaxie aufweisen. Auch in die- 
sem Versuche mussten die Tiere den 
Antikörper enthalten. Wurden sie aber 
statt mit Rinderlinseneiweiss mit Meer- 
schweinchenlinseneiweiss nachgespritzt, 
so zeigte nur der dritte Teil der Tiere 
Anaphylaxie. Sieht man die Tempe- 
raturkurve 


reinji- 


so offenbart 
sich, dass die Reaktionen viel geringer 
auftraten als bei Reinjektion mit dem 
heterologen Linseneiweiss. Man muss 
auf Grund solcher Versuche fast un- 
willkürlich annehmen, dass auch unter 
diesen Bedingungen, wo es sich um 


genauer an, 


die Resorption des homologen Linsen- 
eiweisses handelt, der tierische Or- 
ganismus sich gegen die auftretende 
Vergiftung zu wehren sucht. 


Und endlich haben wir noch ein- 
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mal einen grossen Doppelversuch angesetzt, zu welchem 40 Tiere 
verwendet wurden. Die Hälfte der Tiere war mit Schweinslinsen- 
eiweiss, die andere Hülfte mit Meerchweinchenlinseneiweiss vorbehan- 
delt. Die Reinjektion erfolgte teils mit dem heterologen, teils mit 
dem homologen Linseneiweiss (siehe Tab. 24 u. 25). 

Wir müssen auf Grund dieser exakten Versuche mit der An- 
schauung brechen, dass die Linse schlechtweg als etwas dem Orga- 
nismus Fremdartiges angesehen werden darf. 

Wir wollen nun keineswegs behaupten, dass dem homologen 
Linseneiweiss gegenüber die Bildung dieser anaphylaktischen Auto- 
Antikörper unter allen Umständen ausbleibt. Wir sind im Gegenteil 
der Überzeugung, dass die Regulationsvorrichtung im Organismus 
unter bestimmten Bedingungen versagen kann und versagen wird. 
Und die Erforschung dieser Verhältnisse wird uns erst in der Er- 
kenntnis pathologischer Zustände weiterbringen. 

Aber eine Tatsache müssen wir auf Grund unserer bisherigen 
Versuche mit Nachdruck hervorheben, dass es ein gewaltiger Unter- 
schied ist, ob das gesunde Meerschweinchen mit dem homologen oder 
mit dem heterologen Linseneiweiss vorbehandelt wird. Im ersteren 
Falle macht der Organismus von seinen Schutzvorrichtungen Gebrauch 
und die Bildung der Auto-Antikörper bleibt mit einer bemerkens- 
werten Gesetzmässigkeit aus. 

Um dieses Verhalten des homologen Linseneiweisses einmal mit 
dem homologen Blutserum und Eiweiss aus homologen andern Or- 
ganen vergleichen zu können, haben wir dann auch einige Versuche 
in der Weise angestellt, dass wir Meerschweinchen mit Meerschweinchen- 
serum, mit Extrakten aus Meerschweinchenblutkirpern, Meerschweinchen- 
leber und -Niere vorbehandelten und dann mit dem entsprechenden 
Material reinjizierten. Die Versuche sind folgende (siehe Tab. 26 —30): 

Auch in diesen Versuchen zeigt sich wieder, dass die Anaphy- 
laxie nur sehr gelegentlich auftritt. Wir müssen annehmen, dass dies 
dann erfolgen wird, wenn das antigene Material, trotzdem es der- 
selben Species entstammt, für das betreffende Individuum noch fremd- 
artig genug ist, um die Antikórperbildung zu bewirken, oder wenn 
die Regulationsvorrichtungen, welche die Dildung derartiger auto- 
toxischer Antikörper verhindern, irgendwie versagen. Auf jeden Fall 
müssen wir auf Grund unserer Versuche die Tatsache mit Nachdruck 
hervorheben, dass sich das für so heterogen erachtete Linseneiweiss 
ebenso verhält wie andere Eiweisskörper derselben Tierart. Mit dieser 
experimentellen Feststellung schrumpft u. E. die Vermutung von 
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Krusius, dass die nach Discissionen im vorderen Bulbusabschnitt 
gelegentlich auftretenden Reaktionserscheinungen auf Anaphylaxie 
zurückgeführt werden könnten, erheblich zusammen. Es liegt in solchen 
Fällen zurzeit noch immer viel näher, dabei an Infektionen zu denken. 


Vierter Teil. 
Über Anaphylaxie mit Eiweisskörpern aus andern Organen 
des Auges. 


Hiermit wollen wir zunächst einen Teil unserer Nachprüfungen 
der Versuchsresultate von Krusius abschliessen, können aber nicht 
umhin, zu betonen, dass die gesamten andern von Krusius ange- 
schnittenen Fragen noch viele Unklarheiten bei näherem Zusehen 
beherbergen. 

Dies gilt speziell für die Versuche, welche Krusius über die 
Stellung des Linseneiweisses in der Tierreihe ausgeführt hat. So 
findet sich, um nur ein Beispiel zu nennen, S. 76 der Satz: „Es er- 
gibt sich, dass am mit Schellfischlinse erfolgreich überempfindlich ge- 
machten Tiere eine Injektion grösserer Dosen Rinderlinse Über- 
empfindlichkeitssymptome erzeugt.“ Der folgende Versuch mag zeigen, 
dass auch hier andere Resultate auftreten können (siehe Tab. 31): 

Wir sehen, dass nur die mit Fischlinsen nachbehandelten Tiere 
auf die Vorbehandlung mit Fischlinse anaphylaktisch wurden, während 
die Reaktion auf die Nachbehandlung mit Säugetier- und Vogellinse 
ausblieb. Es bestätigte sich für uns so die Uhlenhuthsche An- 
schauung. 

Noch viel widerspruchsvoller und in chemischer Beziehung be- 
denklich sind die Resultate der Antiforminversuche von Krusius 
mit Horn und Haaren. Wir werden auf dieselben aber nur dann 
zurückkommen, wenn sich bei unsern Nachprüfungen etwas ergibt, 
was für die Ophthalmologie von Interesse ist. 

In dieser Arbeit teilen wir aus unserm grossen Versuchsmaterial 
nun noch einige Versuche mit, durch welche die Frage angeschnitten 
werden kann, ob und inwieweit Extrakte aus andern Geweben des 
Auges geeignet sind, das Phänomen der Überempfindlichkeit beim 
Meerschweinchen auszulösen. 

Soll die Frage untersucht werden, inwieweit uns die Uber- 
empfindlichkeitsreaktion darüber Aufschluss geben kann, ob sich spezi- 
fische antigene Gruppen in diesen Gewebsarten nachweisen lassen, 
so muss zunächst entschieden werden, ob das Phänomen überhaupt 
herbeigeführt werden kann. 
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Berichtigungen. 403 


Berichtigung: 


In der im 1. Heft dieses Bandes erschienenen Arbeit von Levinsohn, 
„Weiterer experimenteller Beitrag zur Pathogenese der Stauungspapille,“ sind 
aus Versehen die Figuren 1—10 nicht reproduziert. Sie folgen in diesem Heft 
als Tafel Ia. 


Berichtigung: 


Zu der Arbeit Marx: ,,Untersuchungen über Einheilung (Latenz) von 
Bakterien im verletzten Auge* im Bande LXXX dieses Archivs, S. 454, ist fol- 
gende Erklürung zu der Figur auf Taf. XVIII beizufügen: , Typische Degenera- 
tion der zentral gelegenen Mikroben eines Staphylocokkenhaufens in einem 
Kaninchenauge, das 6 Monate lang an Panophthalmitis gelitten hatte.“ 


Berichtigung 


zu der im 1. Heft dieses Bandes erschienenen Arbeit von Langenhan und 
Wützold, ,,Auf welche Weise lassen sich brauchbare fronto-occipitale Róntgen- 
aufnahmen des unteren Abschnittes der Augenhöhle gewinnen“: 
Auf Tafel III und IV sind Figur 2 und 3 verwechselt worden, d. h. 
Figur 2 muss mit Nummer 3 bezeichnet werden und umgekehrt. | 
Ausserdem ist Figur 5 auf den Kopf gestellt, so dass Oben und Unten ver- 
tauscht sind. 


Druekfehlerberiehtigung: 
In dem Aufsatz Vogt in Heft 1 dieses Bandes muss es auf S. 186, Zeile 23 
von oben heissen: 
statt und dem langwelligen Teil des Spektrums: nach dem langwelligen 
Teil des Spektrums. 


[Aus der kgl. Universitüts-Augenklinik zu München. 
(Vorstand: Geheimrat Prof. Dr. O. Eversbusch.)] 


Über Altersveránderungen des menschlichen Auges. 


Von 


Dr. Gustavo Attias, 
Assistent der Klinik. 


Mit Taf. XXIX—XXXVII, Fig. 1—33. 


Der Areus senilis corneae. 


Seit dem Anfang des vorigen Jahrhunderts versuchte man die 
Ursachen der senilen Hornhauttrübung aufzufinden und viele hervor- 
ragende Ophthalmologen legten in ihren Abhandlungen ihre Ansicht 
dar und beschrieben die Resultate ihrer Untersuchungen. Diese Autoren 
kann man nach ihren Folgerungen in zwei Hauptkategorien teilen. 
Zur ersten. Kategorie gehóren die Autoren, die die Trübung durch 
eine besondere Disposition. der Hornhautlamellen oder durch eine 
Veränderung ihrer Struktur erklären wollten. Die Autoren der zweiten 
waren der Ansicht, dass die charakteristische in Frage stehende Trü- 
bung durch die Anwesenheit von Substanzen bedingt sei, die in der 
normalen und ganz durchsichtigen Hornhaut überhaupt nicht vor- 
kommen oder nicht in dieser Form erkennbar sind. 

Schon Chelius?) lässt in seiner im Jahre 1818 publizierten 
Arbeit über die Cornea den Arcus senilis von einer verminderten Ge- 
füssaktivität bedingt sein. Durch diese verminderte Gefässaktivität 
wird seiner Ansicht nach auch die Menge des Humor aqueus ver- 
mindert und so, unter Abflachung der Hornhaut, die zur Erhaltung 
der Durchsichtigkeit nötige Spannung aufgehoben. 


1) Einige Teile der Untersuchungen habe ich im pathologischen Institut 
(Vorstand: Prof. Foà) und in der Augenklinik (Vorstand: Prof. Reymond) der 
kgl. Universität zu Turin angestellt. 

3) Chelius, Über die durchsichtige Hornhaut, ihre Funktion und ihre 
krankh. Veränderungen. Karlsruhe 1818. 

v. Graefe's Archiv fair Ophthalmologie. LXXXI. 8. 27 
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Spiiter schrieb C. J. H. Carron du Villard?), die senile Horn- 
hauttrübung entstände infolge des Eindringens der fihrösen Substanz 
der Sklera in die peripheren Teile der Hornhaut. 

Walther?) sprach im Jahre 1845 die Meinung aus, die Trü- 
bung entstände infolge einer Adhärenz der Hornhautlamellen und 
dem hierdurch bedingten Schwund der intereellulären Räume. Diese 
Ansicht ähnelt etwas der schon angeführten von Chelius. Auch 
Cappelletti?) behauptet in seiner Abhandlung über die Augen- 
erkrankungen, dass beim Arcus senilis der Zwischenraum zwischen 
den Lamellen aufgehoben sei. Er schreibt: „Die Lamellen hängen 
miteinander zusammen, aber sie sind nicht verdickt wie beim Leukom.“ 
Auch Desmarres*) redet von einem Schwund des Interlamellárraumes 
und von Trübung der Lamellen infolge von Atrophie und senilem 
Marasmus. Auch Pilz*) sieht das Wesen des Arcus senilis in einer 
Atrophie der cornealen Fasern, die durch die Xuderung im Aggre- 
gatzustande der letzteren hervorgerufen sei. 

Als erster bemerkte Ammon®) die Anwesenheit besonderer Sub- 
stanzen im Arcus senilis. Dieser fand an der undurchsichtigen Stelle 
Ablagerungen, die er als phosphorsauren Kalk erkannte. Schön’) 
dagegen hielt als erster eine fettige Degeneration für möglich, da er 
bei seinen Untersuchungen gefunden hatte, dass die getrübten Teile 
der Hornhaut den Eindruck einer homogenen, speckähnlichen Masse 
machten. In ihrem Bereich war die Lamellenstruktur der Hornhaut 
vollständig aufgehoben. 

Im Jahre 1850, 1851 und 1863 publizierte Canton?) seine Ar- 
beiten über Arcus senilis corneae, in denen er zeigte, dass sich im 
Bereich der Trübung eine ungeheure Menge von Tröpfchen vorfindet, 
die nach ihrem Aussehen und nach ihrem Verhalten gegen Reagenzien 
als Fettkörper zu betrachten seien. Bei der Einwirkung von fettlösen- 
den Mitteln verschwanden sie ganz. 


1) Carron du Villard, Ch. J., Maladies des Yeux. 1838. 

2) Walther, Uber Hornhauttriibungen. Zeitschr. von Waltheru. Ammon. 
Dd. IV, 1. 1845. 

8) Cappelletti, G. B., Le malattie dell' occhio etc. Trieste 1846. 

*) Desmarres, L. À., Traité des maladies des yeux. Paris, Bailliere 1847. 

5) Pilz, Über die Gefüssentwicklung in der Hornhaut. Prag. Vierteljahrsschr. 
Bd. IV. Jahrg. V. 1848. 

6) Ammon. v. Graefe's u, Walthers Journ. Bd. XIII. 1829. 

*) Schön. Ammons Zeitschr. f. Ophth. Bd. I. S. 162. Dresden 1831. 

5) Canton. The Lancet 1850, May, II. p. 560. January 11 and 18. 1851. 
p. 35—66. The Arcus senilis ete. London 1863. 
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Von Canton an waren alle Autoren ausnahmslos der Ansicht, 
dass die Trübung durch Abwesenheit von Fettrópfchen in der Peri- 
pherie der Hornhaut bedingt sei; von Adhürenz oder Trübung: der 
Lamellen selbst war nicht mehr die Rede. 

Ebenso bestütigten His !), Virchow?), Classen?) und Arnold‘) 
die Ansicht von Canton über die Natur dieser Trópfchen, nachdem 
sie diesbezügliche Untersuchungen mit allen damaligen Hilfsmitteln 
ausgeführt hatten. In der Folge sprachen alle Autoren in ihren Ab- 
handlungen nur von der Anwesenheit von Fett im Arcus senilis. 

Fuchs?) jedoch stellt in einer Anmerkung seiner bekannten Ar- 
beit über die Pinguecula die Behauptung auf, dass nicht Verfettung 
die Ursache der senilen Trübung der Hornhaut sei, sondern eine Ab- 
lagerung von kleinen Körnchen hyaliner Substanz. Er versichert auch, 
dass Konkremente derselben Natur, wie sie sich in der Pinguecula 
vorfinden, die „Arcus senilis corneae“ genannte Trübung hervorrufen. 
Diese Konkremente sind seiner Beschreibung nach rund, von grün- 
licher Farbe und bis zu 0,03mm gross. In Äther und in Chloroform 
lösten sie sich nicht auf, sie seien also keine Fettsubstanzen, wie man 
bisher angenommen habe. Dagegen geben sie die Reaktion der hyalinen 
Substanz, die sich in der Pinguecula vorfindet. 

Die Mehrzahl der Autoren liess sich von der Ansicht von Fuchs 
beeinflussen und zögerte nicht zu behaupten, dass die Trübung des 
Gerontoxon einer Ablagerung hyaliner Substanz und nicht einer fet- 
tigen Degeneration ihren Ursprung verdankt, wie man es früher fälsch- 
licherweise angenommen habe. 

Die Frage über die Natur der die Trübung bedingenden Sub- 
stanz schien nun definitiv zugunsten des Hyalins entschieden zu sein. 
Aber 10 Jahre nach den Angaben von Fuchs erschien eine Arbeit 
von Takayasu®), der mit überzeugenden Beweismitteln dartat, dass 
es sich um Fettsubstanz handelt. 

1) His, Beiträge zur normalen und pathologischen Histologie der Cornea. 
Basel 1856. 

3) Virchow, a) Über parenchymatöse Entzündung. Virch. Arch. Bd. IV, 
2. 1852. b) Cellulärpathologie. 1856. 

3) Classen, Untersuchungen über die Histologie der Hornhaut. Habilita- 
tionsschrift. Rostock 1858. 

4) Arnold, Die Bindehaut der Hornhaut und der Greisenbogen. Heidel- 
berg 1860. Inaug.-Diss. 

5 Fuchs, Zur Anatomie der Pinguecula. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. XXXVII, 3. S. 154. 


$ Takayasu, Beiträge zur pathologischen Anatomie des Arcus senilis. 


Arch. f. Augenheilk. Bd. XLIII. S. 154. 1901. 
оге 
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Dieser letztere Autor benutzte ausser den fettlösenden Mitteln. 
die seine Vorgänger allein verwendet hatten, mit bestem Erfolg das 
damals erst vor kurzem von Daddi angegebene Sudan III zur elek- 
tiven Fettfiirbung. Er schnitt die in Formalin gehiirteten Hornhiiute 
mit dem Gefriermikrotom und legte die Schnitte in eine gesättigte 
Lösung von Sudan in 70°%,igen Alkohol. Nach 10—15 Minuten fürbten 
sich die Trépfchen orangerot. 

Die Resultate seiner Untersuchungen wurden von Pearson!) 
und von de Lieto Vollaro?) vollständig bestätigt. Dieser letztere 
gibt an, unter 20 Hornhäuten in zweien auch einige hyaline Konkre- 
mente gefunden zu haben, deren Anwesenheit er übrigens für einen 
nebensächlichen Befund hält. Ebensowenig wie Takayasu fand 
Vollaro jemals im Arcus senilis Kalksalze, einen Befund, den Leber 
anscheinend schon einige ‚Jahre vorher erhoben hatte. Dasselbe wie 
Leber?) beobachtete, wie schon oben bemerkt, Ammon mehr wie ein 
halbes Jahrhundert früher. Auch Fuss!) bestätigte vor ein paar 
Jahren in einer Publikation vollkommen die histochemischen Resul- 
tate von Takayasu. Trotzdem scheinen die Autoren der in der 
letzten Zeit erschienenen Abhandlungen über allgemeine Pathologie 
und Augenheilkunde bei der Beschreibung des Gerontoxon corneae 
den Glauben an das Vorkommen der hyalinen Substanz nicht voll- 
ständig verloren zu haben. Sie führen nämlich gewöhnlich nur die 
hyaline Substanz an, oder sie beschreiben das gleichzeitige Auftreten 
von Fett und hyaliner Substanz als die Ursache der Trübung. Einige 
führen die verschiedenen Meinungen an, ohne ihren eigenen Stand- 
punkt anzugeben. Sie sind also im Zweifel und scheinen weder zu 
der einen noch zu der andern Ansicht hinzuneigen. Als Beispiel hier- 
für will ich Röhmer?) und Elschnig*) anführen. Der eine sagte in 
seinen Abhandlungen über Augenheilkunde, dass sich im Bereiche der 
Trübung hyaline Schollen, Kalkkonkremente und Tropfen fettähnlicher 
Substanz vorfünden. Elschnig schreibt: „In den Hornhautlamellen 

1) Pearson, J. K., Arcus senilis. Proc. Physiol. Soc. Journ. Physiol. Cam- 
bridge Bd. XXVIII. Nr. 3. p. 9. 1902. 

2) De Lieto Vollaro, Uber die pathologische Anatomie des Gerontoxon. 
Ber. über d. 30. Vers. d. ophth. Ges. zu Heidelberg. 1902. S. 348. — Sull’ ana- 
tomia patologica dell’ arco senile. Annali di Quaglino. 1903. p. 479. 

5) Leber, cit. von Vossius. Lehrb. d. Augenheilk. 

*) Fuss, Der Greisenbogen. Virch. Arch. Bd. CLXXIL S. 407. 

5 Róhmer. Lehrb. d. Augenheilk. in der Form klin. Besprechung. 1910. 

$) Elschnig. Lehrb. d. Augenheilk. Herausgegeben von Axenfeld. 1910. 
S. 392. 
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und zwar immer in der Randzone der Hornhaut finden sich reich- 
lichst körnige Einlagerungen, zum Teil Kalk, zum Teil Hyalin oder 
hyaliniihnliche Trépfchen.“ | 

Hieraus geht also hervor, dass bis heute durchaus nicht alle 
Autoren iiber die Natur der die senile Triibung der Cornea bedingen- 
den Substanz einig sind. 

Aus diesem Grunde suchte ich bei meinem Studium des Arcus 
senilis zuerst die Zusammensetzung dieser Kórperchen ausfindig zu 
machen, die man schon auf Gefrierschnitten ohne irgendeine andere 
Behandlung in grosser Menge im Bereich des Gerontoxon corneae 
findet. 


Es gibt zweierlei Methoden, um die Anwesenheit und die Natur 
bestimmter Substanzen in den Geweben nachzuweisen. Erstens gehóren 
hierher die mikrochemischen Methoden, die uns erlauben, die Art dieser 
Substanzen, die als formlose Massen, als Granula oder als Tropfen 
auftreten, zu erkennen und ihre Lagebeziehungen zu dem in Unter- 
suchung befindlichen Gewebe festzustellen; zweitens die eigentlichen 
chemischen Methoden, die dazu bestimmt sind, diese Substanzen zu 
extrahieren und zu isolieren und uns so nicht nur die Resultate der 
ersten Methode eventuell zu bestätigen, sondern auch uns die Mengen- 
verhältnisse der zu untersuchenden Substanzen und hiermit auch das 
quantitative Verhältnis erkennen zu lassen, das zwischen diesen Sub- 
stanzen und dem Gewebe, in dem sie enthalten sind, besteht. 

Aus leicht verständlichen Gründen begann ich meine Untersu- ° 
chungen mit den histochemischen Methoden. Zur Untersuchung 
bediente ich mich frischer Hornhäute und solcher, die schon in die 
Fixationsflüssigkeit eingebracht waren. Dies tat ich hauptsächlich, um 
mich zu versichern, dass durch die Fixation die Substanzen, deren 
Natur ich erkennen wollte, nicht verändert werden. Dass in unserm 
Falle die Untersuchung frischer Hornhäute zur Kontrolle nicht über- 
flüssig ist, das zeigen die Untersuchungen von. Ciaccio!), der z. B. 
behauptete, dass bestimmte lipoide Substanzen, die im Alkohol, Äther 
und Chloroform vollständig löslich sind, ihre Löslichkeit nach dem 
Verweilen in chromsalzhaltigen Fixationstlüssigkeiten verlieren. So- 
wohl zu diesen Untersuchungen, als auch zu denen, die sich speziell 
mit der pathologischen Anatomie des Arcus senilis befassen, unter- 
suchte ich gleichzeitig und mit denselben Methoden ganz durchsichtige 


1) Сіассіо, Carmelo. Folia Haematologica. Bd. VII, 6. p. 321—338. 1909. 


410 G. Attias 


Hornhäute Jugendlicher und auch solcher Erwachsener, bei denen 
makroskopisch keine Spur von Gerontoxon zu sehen war. 

Ferner untersuchte ich zur Kontrolle in Paraffin und Celloidin 
eingebettete Teile von Hornhäuten und ganze Hornhäute gleichzeitig 
mit denen, die ich mit dem Gefriermikrotom geschnitten hatte, ohne 
sie vorher der Einwirkung wasserentziehender Mittel auszusetzen. 

Die ganzen Hornhäute, sowohl die frischen als auch die fixierten, 
verloren die periphere Trübung und wurden gleichmässig in allen 
ihren Teilen durchsichtig, wenn ich sie nach den üblichen Methoden, 
d. h. nach vorhergehender, vollständiger Entwässerung der Einwirkung 
fettlösender Mittel aussetzte. Ebenso verhielten sich die Gefrierschnitte, 
die schon makroskopisch im Bereiche der Trübung eine weisse speck- 
ähnliche Farbe hatten. Auch nach langem Verweilen in chromsalzhaltigen 
Fixationsmitteln (Kaliumbichromat, Müllersche Flüssigkeit) verhielten 
sich sowohl die Hornhautstücke als auch die Schnitte genau wie die 
allein in Formalin fixierten. Hiermit ist also bewiesen, dass wir es mit 
den von Ciaccio erwähnten Lipoidsubstanzen nicht zu tun haben. 

Um meine Untersuchungen zu vervollständigen, schloss ich das 
in absolutem Alkohol, Ather, Aceton und Xylol lösbare Lecithin aus. 
Ebenso vergewisserte ich mich über die Abwesenheit von Lutein, ferner 
über die Abwesenheit der amyloiden Substanz. Ausserdem ver- 
sicherte ich mich von der Abwesenheit eisenhaltiger Pigmente und 
Hornsubstanzen. 

Auf den Nachweis der hyalinen Substanz verwendete ich ganz 
"besondere Sorgfalt. Ich benutzte hierzu die Methode von Russel’), 
die Fibrinfärbemethode von Weigert, mit der sich die hyaline Sub- 
stanz ebenfalls färbt, die Methode von van Gieson und auch die so- 
genannten sauren Anilinfarben (Eosin, Pikrinsäure und Fuchsin), mit 
welch letzterem sich die hyaline Substanz intensiver fürbt als die 
andern Gewebe. Ich benutzte Hornháute, die in irgendeinem Fixa- 
tionsmittel mit Ausnahme von Osmiumsüure fixiert waren, da letztere 
zur Demonstration der hyalinen Substanz in den Geweben wenig ge- 
eignet ist. 


1) Als Fixationsmittel benutzte ich fast immer 4—10°.,iges Formalin. Die 
kürzeste zur Fixation benutzte Zeit betrug einige Stunden. Die làngste mehr 
als einen Monat. Entgegen der weitverbreiteten Ansicht erleiden die Hornhäute 
durch eine prolongierte Fixation in Formalin keine Veränderungen. Als Fixa- 
tionsmittel benutzte ich auch eine Mischung von Formalin und Pikrinsäure, 
Müllersche Flüssigkeit, Zenkersche Flüssigkeit und Osmiumsäure in den ver- 
schiedensten Mischungen (Flemming, Marchi usw.). 
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Einige Male konnte ich das Auftreten anscheinend hyalinartiger 
Substanz in der Hornhaut nachweisen; es handelte sich aber in diesen 
Fällen stets um einen, wie ich später zeigen werde, vom Gerontoxon 
unabhängigen Befund. Auf einer ausserordentlichen Menge von 
Schnitten konnte ich nie eine Beteiligung der hyalinen 
Substanz an der Bildung des Gerontoxon konstatieren. 

Obgleich das Hämatoxylin Kalksalz sehr intensiv färbt, so kann 
man es doch allein nicht als mikrochemisches Reagens benutzen, da 
es gleichzeitig die Kerne und bestimmte Eisensalze färbt. Es ist also 
notwendig, wenn man sich des Hämatoxylins als Kontrollmittels be- 
dienen will, dass man die Schnitte in eine eisenlösende Flüssigkeit 
einbringt (z. B. eine Lösung von Oxalsäure). Auf diesem Prinzip be- 
ruht die Methode von Röhl!), deren ich mich bediente. Der nega- 
tive Ausfall wurde durch die bekannten Reaktionen mit Oxalsäure, 
Ammoniumoxalat und Salzsäure, und Salzsäure allein bestätigt. Wie 
wir weiter unten sehen werden, kann man auch mit dem Reagens 
von Benda die Abwesenheit von Kalksalzen in der Hornhauttrübung 
feststellen. Wenn ich auch einige Male die Anwesenheit von Kalk- 
salzen nachweisen konnte, so fand ich sie doch, wie ich später zeigen 
werde, niemals im eigentlichen Hornhautgewebe, sondern in der Con- 
junctiva corneae und in den die erste Basalschicht der Conjunctiva 
bildenden Zellen ausserhalb des Endigungspunktes der Bowman- 
schen Membran ?). 





1) Die Methode von Röhl zum Nachweis der Kalksalze (Röhl. Zieglers 
Beitr. Festschr. f. Arnold): 

1. Einlegen der Schnitte in eine konzentrierte Oxalsäurelösung, bis 
keine Spur von Eisen mehr vorhanden ist. (Eisennachweis mit der 
Perlsschen Reaktion.) 

. Waschen in destilliertem Wasser. 
. 5—10 Minuten färben in 1°,iger Hämatoxylinlösung, die weder zu 
frisch noch zu alt sein darf. | 

4. Differenzieren in etwas ammoniakhaltigem Wasser, bis die Schnitte 

mit Ausnahme der kalksalzhaltigen Stellen entfärbt sind. 

5. Waschen in Wasser. . 

6. Fürben mit Safranin, Alkohol, Xylol, Kanadabalsam. 

Die Kalksalze sind violett gefärbt, die Kerne rot. 

3) In seltenen Fällen konnte ich bei Individuen fortgeschrittenen Alters 
kleine bogenförmige senile Trübungen nachweisen, deren Sitz dem Gerontoxon 
entspricht. Ihr Aussehen war jedoch von dem des Gerontoxon verschieden. Es 
handelt sich um eine fadenförmige Trübung von !/,, höchstens {/, mm Breite und 
von leuchtendweisser Farbe. Beobachtete ich solche Fälle an Lebenden mit der 
Czapski-Zeiss-Lupe, so zeigte sich, dass sie aus feinsten Pünktchen und 
sich kreuzenden Linien zusammengesetzt waren. Ich hatte niemals Gelegenheit, 


=» 
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Nachdem ich so alle diese Substanzen ausgeschlossen hatte, bleibt 
nur noch das Fett iibrig; ich habe keine einzige Reaktion und kein 
einziges Fiirbemittel unberiicksichtigt gelassen, und alle zeigten muir, 
dass in meinem Falle zweifellos Fett die Ursache der ringfórmigen 
Trübung der senilen Cornea war. Wie schon oben gesagt, listen sich 
die Tröpfchen nach vollständiger Entwässerung der Schnitte in Äther, 
in Chloroform und in Xylol, ohne dass eine Spur von ihnen zurück- 
blieb. Sie färbten sich sehr gut in Lösungen von Sudan III!) und 
von Fettponceau ?). 

Ausserdem habe ich sehr gute Resultate mit der erst kürzlich 
von Lorrain Smith vorgeschlagenen Methode erzielt, also mit Nil- 
blausulfat. Dieses blaue Pulver hat den Vorteil, dass es sich im 
Wasser löst und die Neutralfette rot, die sauren Fette aber blau 
färbt. Um diese sehr präcise Färbung zu erhalten, habe ich die in 
4—10°higer Formalinlösung fixierten Hornhautschnitte in eine kon- 
zentrierte, wiissrige Nilblausulfatlösung während 24 Stunden einge- 
bracht; dann wusch ich einige Minuten in destilliertem Wasser, hier- 
auf in Aq. destillata mit einigen Tropfen Essigsäure: in dieser Lö- 
sung wurden sie differenziert und dann wieder in Aqua destillata ge- 
waschen und in Glycerin eingebettet. 

Die Priiparate kann man längere Zeit aufheben. 

Mit Nilblausulfat konnte ich also feststellen, dass der grösste Teil 
der Granula aus Neutralfett besteht, d. h. einen roten. Farbton an- 
nehmen. In ihrer Nähe, besonders in den mehr zentral gelegenen 
Hornhautpartien, findet man einige meist kleinere, blauviolett gefärbte 
Granula als Zeichen dafür, dass sich neben den neutralen Fetten 
auch noch saure Fette vorfinden. Das neutrale Fett wiegt jedoch, wie 
gesagt, vor und schon mit blossem Auge kann man sehr gut dessen 
rote Färbung erkennen. 


eine solche Hornhaut anatomisch zu untersuchen, aber es ist nicht unwahrschein- 
lich, dass es sich bei dieser senilen, atypischen Trübung um Kalksalze handelt. 

1) Zu diesem Zwecke benutze ich sowohl die gewöhnlichen alkoholischen 
Lösungsmittel, als auch die Lösung in einem Gemisch von Aceton 100,0, abso- 
lutem Alkohol 50,0 und Wasser 50,0. Diese letztere ergab ausgezeichnete dunkel- 
rote Färbung der Neutralfette. Eine sehr gute Färbung erhält man, wenn man 
die Schnitte nach vorhergehender Fixation in Flemming in Sudan färbt. Die 
Granula färben sich schwarzrot und nicht ein einziges entzieht sich der mikro- 
skopischen Beobachtung. 

®) Zu einer gesättigten 75°i,igen Alkohol-, oder alkalisch - alkoholischen 
Lösung von Herxheimer (absoluter Alkohol 70, Wasser 10, Natron 10°% 20) 
fügte ich Fettponceau bis zur Sättigung hinzu. 
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Um mich noch mit andern Methoden zu vergewissern, ob ich es 
mit Spaltungsprodukten der neutralen Fette zu tun habe, benutzte ich 
eine dem Bendaschen Verfahren zum Studium der Fettgewebsnekrosen 
ähnliche Methode. 

Man verfährt folgendermassen: Zuerst fixiert man in Formalin, dann 
schneidet man mit dem Gefriermikrotom, bringt dann die Schnitte in kon- 
zentrierte Lösung von Kupferacetat, hierauf Waschen mit Wasser, Färbung 
während mindestens 20 Minuten in Weigertschem Hämatoxylin (mit Lithium- 
karbonat). Differenzieren in der folgenden Lösung: 

Ferrocyankalium 2,5g, Borax 2g in 100g destilliertes Wasser; end- 
lich Abwaschen und Einbringen in Glycerin. 

Hierbei färben sich die Fettsäuren schwarzblau. Abgesehen von 
Чеп Fettsäuren färben sich auch Eisen und Kalksalze; deswegen muss 
man die Abwesenheit von Kalk- und Eisensalzen feststellen. Mit der 
bekannten Perlsschen Reaktion stellt man die Abwesenheit von Eisen 
fest. Es bleibt also noch die Kontrolle der Kalksalze; hierzu nimmt 
man zwei Schnittserien derselben Cornea, die schon in Kupferacetat 
eingebracht waren. Die der ersten Serie angehörigen Schnitte legt 
man in 1°|,ige Salzsäure, die Schnitte der zweiten Serie in eine Mi- 
schung von Alkohol und Äther. Färbt sich die erste Serie mit Wei- 
gertschem Hämatoxylin, so kann man die Kalksalze ausschliessen. 
Färbt sich die zweite nicht mehr mit Hämatoxylin, so hat man es mit 
Fettsäure zu tun. 

Es nehmen nur die Hornhautschnitte die blauschwarze Farbe 
auch nach Anwendung von Salzsäure an und sie färben sich nach 
Einbringen in Alkoholäther nicht mehr. Dies beweist also die Ab- 
wesenheit von Kalksalzen und die Gegenwart von Fettsäuren. Die 
Anordnung dieser letzteren und ihre Menge entsprechen vollständig 
dem Befund bei Nilblausulfatfiirbung. Man konnte schöne Präparate 
erhalten, wenn man die Neutralfette mit Sudan rot färbt, nach Blau- 
schwarzfärbung der Fettsäuren; aber das Volumen und die Zahl der 
neutralen Fettröpfchen ist fast immer so überwiegend gross, dass sie 
durch Aufnahme von Sudan die Fettsäuren fast vollständig über- 
decken. Aus diesem Grunde gelingt in der Mehrzahl der Fälle die 
Simultanfärbung mit Nilblausulfat am besten. Eine Tatsache muss 
ich hier erwähnen. Je ausgebreiteter und stärker hervortretend die 
senile Trübung ist, eine um so grössere Menge von Fettsäuren findet 
sich in ihr. Die Anwesenheit dieser letzteren konnte ich dagegen in 
Fällen von beginnendem Gerontoxon nicht nachweisen. 

Es ist nun noch über das Verhalten des Fettes im Arcus senilis 
gegenüber der Osmiumsäure zu sprechen. 
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Takayasu!) Vollaro?) und Pearson?) gelang es nicht, eine 
deutlich hervortretende Schwarzfürbung der Fettgranula zu erhalten, 
so viele verschiedene osmiumhaltige Flüssigkeiten sie auch benutzt 
haben. Vollaro schloss hieraus, dass es sich in unserm Falle um 
Palmitin- und Stearinfett handle und zwar aus dem Grunde, weil es 
ihm nicht gelang, es schwarz zu fürben. Ich bin über die chemische 
Natur der Fettstoffe der gleichen Meinung, nur halte ich die Voraus- 
setzung seiner Behauptung für nicht ganz zutreffend, nümlich, dass 
das Palmitin- und Stearinfett durch. die Einwirkung der Osmium- 
säure nicht schwarz gefärbt werden, denn es ist nachgewiesen, dass 
diese Fette ebenso wie die andern die charakteristische Schwarzfär- 
bung annehmen, wenn man sie nach dem Einbringen in Osmiumsäure 
mit Wasser [Sata')], oder mit Wasser und hierauf absolutem Alkohol 
[Schmorl*)], oder mit Marchi-Flüssigkeit [Hand werk$)- Schmaus], 
oder endlich mit 1°/,iger Osmiumsiure im Brutschrank behandelt. 
Man erhält hiermit die sogenannte sekundüre Osmierung, eine dem 
Palmitin und dem Stearin zukommende Reaktion; hierdurch kann 
man sie von den Oleinfetten unterscheiden, die durch einfaches Ein- 
tauchen in Osmiumsüure enthaltende Flüssigkeit die primáre Osmie- 
rung annehmen. 


Nachdem ich verschiedene Arten der Osmiumfürbung versucht 
hatte, erhielt ich eine ausgezeichnete Färbung des Fettes im Greron- 
toxon nach folgender Methode: 


Fixation während 20 Stunden in Formalin, Waschen in destilliertem 
Wasser, dann Einbringung der ganzen Cornea in Flemmingsche Lösung, 
bis die Trübung eine schöne schwarze Färbung angenommen hat, dann 
Gefrierschnitte, Waschen in destilliertem Wasser, und hierauf wieder Ein- 
bringen der Schnitte in Flemmingsche Lösung. Von Zeit zu Zeit kann 
man einen der Schnitte unter dem Mikroskop betrachten, um zu sehen, ob 
die Färbung vollständig ist. Die besten Erfolge hatte ich, wenn ich die 
Schnitte ungefähr 2 Monate in Flemmingscher Lösung liess. Alle Granula, 
ohne Ausnahmen, nehmen dann eine tiefschwarze Fürbung an. Der Rest 
des Gewebes bleibt vollkommen durchsichtig. Brachte ich dagegen die frische 
Hornhaut oder die Schnitte direkt in irgendeine Osmiumsäure enthaltenden 


1) Takayasu, loc, cit. 

*) De Lieto Vollaro, loc. cit. 

3) Pearson, loc. cit. 

*) Sata, Über das Vorkommen von Fett. Zieglers Beitr. Bd. XXVII. 

5) Schmorl, Pathologisch-histologische Untersuchungen. Leipzig 1909. 

©, Handwerk, Zur Kenntnis vom Verhalten der Fettkórper zu Osmium- 
säure und Sudan. Zeitschr. f. wissenschaftl. Mikrosk. Bd. XV. 
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Flüssigkeit, so konnte ich auch nach Monaten keine vollständige Schwarz- 
fárbung der Tröpfchen bemerken. 


Die mit der oben beschriebenen Methode erhaltene Osmierung 
verringerte die Löslichkeit der Tröpfchen in Ather, Chloroform und 
Xylol nicht erheblich, wie das bei der Ölsäure und ihren Verbin- 
dungen der Fall ist. Letztere nennt Moulon!) daher „labil“ im Gegen- 
satz zu den „stabilen“, nämlich den Verbindungen der Palmitin- und 
Stearinsäure. Hiermit ist ein neuer Beweis dafür erbracht, dass die 
im Arcus senilis enthaltenen Fettsubstanzen Verbindungen der Stearin- 
und der Palmitinsäure sind. 

Fuss?) scheint auch gute Fettfirbungen der Cornea mit l*|jiger 
Osmiumsüure zur sekundüren Osmierung bekommen zu haben. Aber, 
wie er sagt, und wie ich wiederholt habe nachweisen kónnen, und 
wie es auch die seine Arbeit begleitenden Abbildungen beweisen, 
fürben sich die Tröpfchen grauschwarz, einige färben sich auch nur 
стап oder überhaupt nicht. Auf meinen Schnitten dagegen haben 
alle Granula ausnahmslos schwarze Farbe angenommen. 

Wie schon am Eingang dieses Kapitels bemerkt, hatte ich ver- 
sucht, die Quantität des Fettes in den Hornhäuten mit Gerontoxon 
nachzuweisen. Die quantitative Fettbestimmung wurde folgendermassen 
ausgeführt: 


Sofort nach der Enucleation des Bulbus mit einer sehr scharfen Schere 
entfernte ich die Cornea, indem ich sie ungefähr !, mm innerhalb des Limbus 
abschnitt. Hierauf versicherte ich mich, dass mit der Cornea kein anderes 
Gewebe zusammenhing, dann legte ich sie gesondert zum Trocknen in 
einen Thermostaten von 37°. Dies tat ich einmal, wenn in der Cornea 
schon makroskopisch der Arcus senilis sichtbar war, zweitens bei Hornhäuten 
von ganz jugendlichen Individuen. Im Zweifelsfalle schnitt ich einen Sektor 
der Cornea ab und färbte ihn nach Fixation in Formalin mit Sudan. Fiel 
die Färbung positiv aus, so legte ich die betreffende, schon trockene Horn- 
haut in den Behälter mit den übrigen Hornhäuten mit Gerontoxon, fiel sie 
negativ aus, so legte ich sie zu den normalen Hornhäuten. Das Sammeln 

*des Materials dauerte mehrere Monate, denn zu jeder Analyse sind min- 
destens 2 g trockener Substanz nötig, und eine vollständig von ihrer Flüssig- 
keit befreite Hornhaut wiegt nur 20—25 mg. Allerdings hat man den 
einen Vorteil, dass schon eine einzige mit allen Kautelen ausgeführte Analyse 
einen grossen Wert hat und zwar deshalb, weil die Hornhäute so, wie ich 
sie schnitt, ein fast blutloses Gewebe darstellten. (Eine mehr oder minder 
grosse Menge Blut führt bekanntlicherweise zu Fehlern bei der Fettbestim- 
mung des Gewebes.) 


1) Moulon, Action de l'acide osmique sur les graisses. Bull. Anat. 1904. 
3) Fuss, loc. cit. 
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Fiir diese Untersuchungen bediente ich mich der von Kuma- 
gawa und Suto!) vorgeschlagenen Methode, die jetzt von der Mehr- 
zahl der Chemiker angewendet wird und als besser gilt als alle andern 
Methoden. Die andern Methoden schliessen so grosse Fehlerquellen 
ein, dass man die verschiedenen, von den einzelnen Autoren erhal- 
tenen Resultate auch nicht approximativ beurteilen kann. Zur quan- 
titativen chemischen Fettbestimmung muss man möglichst alles Fett 
aus dem zu untersuchenden Gewebe extrahieren, um alle Verluste zu 
vermeiden und hauptsächlich um eine möglichst von Verunreinigungen 
freie Substanz zu bekommen. Nicht ein einziges der bis vor kurzer 
Ле gebräuchlichen Verfahren vermeidet diese Fehlerquellen; dagegen 
kann auch keines von ihnen, wie man sich leicht nach der ausgezeich- 
neten kritischen Arbeit von Kumagawa und Suto überzeugen 
kann, konstante und genaue Resultate geben. 

Ich will kurz das analytische Verfahren von Kumagawa und 
Suto beschreiben. 


Nachdem man das Gewebe bis zur Gewiehtskonstanz bei 37? ge- 
trocknet hat, wird es pulverisiert und genau gewogen. Das zu analysierende 
Gewebepulver — es muss ungefähr 2—4 g wiegen — wird in einem 
kleinen Becherglas in 25 cbem 20°% iger Natronlauge gelöst und auf das 
kochende Dampfbad gestellt. Man muss das Becherglas mit einer Glasglocke 
bedecken, damit die Temperatur ungefähr 100° beträgt. Von Zeit zu Zeit 
muss man den Inhalt des Becherglases mit einem Glasstab umrühren, bis 
die Substanz vollständig gelöst ist. Hierzu braucht man ungefähr 15—20 
Minuten. Dann lässt man die Lösung genau 2 Stunden kochen?) und giesst 
sie in einen Scheidetrichter von ungefähr 250 cbem. Das Becherglas wäscht 
man mit etwas warmem Wasser aus und gibt dieses Wasser zu der üb- 
rigen Lösung. Die im Scheidetrichter enthaltene Lösung lässt man ganz 
abkühlen, indem man den Scheidetrichter unter den Wasserhahn stellt. 
Dann giesst man zuerst 10 und hierauf 20 cbem einer 20° igen Salz- 
säurelösung in den Scheidetrichter®). Hierauf fügt man 80 cbem Äthyläther 
hinzu, schüttelt stark um und lässt abstehen. Dann trennt sich der Äther 
ziemlich schnell von der wässrigen Lösung, von der er durch einen bräun- 
lichen Streifen geschieden ist. Man lässt die wässrige Lösung abfliessen und 
giesst den Äther in ein Becherglas. Im Scheidetrichter ist der eventuell fett- 
haltige Niederschlag im Äther zurückgeblieben. Deshalb wäscht man von 
neuem mit Äthyläther aus und fügt 5 ebem von !|, Normal-Natronlauge zu. 
Man schüttelt so lange, bis sich der Niederschlag gut gelöst hat und fügt 


1) Kumagawa u. Suto. Biochem. Zeitschr. Bd. VIII. S. 212. 1908. 

3) Bei diesem Verfahren werden alle zu analysierenden Fette, unter welcher 
Form sie auch auftreten mógen, durch die Natronlauge in Seife verwandelt. 

з) Die Seifen verwandeln sich durch die Einwirkung der Salzsäure in Fett- 
säure. Man setzt zuerst 10, dann 20 cm der Säurelösung zu, um eine zu starke 
Temperaturerhöhung zu vermeiden. 
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noch 30 chem Athylither zu. Dann schiittelt man wieder stark um und 
giesst in den Scheidetrichter die stark saure Lósung zu, die man zuerst 
hat abfliessen lassen; hierauf. lässt man von neuem absetzen. Man verfährt 
wie zuerst, wäscht dann den Niederschlag mit etwas Äther aus und fügt 
diese Ätherlösung zur ersteren hinzu. Man dämpft den Äther bei etwa 50° 
ab und erhält dann einen dunklen Rückstand, den man in ganz alkohol- 
freiem Äther aufnimmt und durch einen gereinigten Asbestfilter filtriert. 
Die filtrierte, noch braune Lösung lässt man vollständig bei 50° abdampfen 
und nimmt dann den Rückstand in bei 50—60° destillierenden Petrol- 
äther auf. (Der Petroläther löst die Fette und lässt die Pigmente ungelöst, 
die sich im Äthyläther zum grossen Teil auflösen würden. Das Verdienst 
von Kumagawa und Suto ist weniger das, dass sie den Petroläther zu 
diesen Untersuchungen verwendet haben, als dass sie ihn nicht direkt auf 
die Gewebe oder auf deren wässrige Lösung haben einwirken lassen, son- 
dern auf die vorher angestellten Atherextrakte) Man filtriert von neuem 
durch einen gereinigten Asbestfilter. Die Lösung muss nun fast ganz farb- 
los sein. Der Behälter, der diese letztere Lösung aufnimmt, muss vorher 
genau gewogen werden. Man lässt bei 50° abdampfen bis zur Gewichts- 
konstanz; der bleibende Rückstand enthält alle Fettsäuren des untersuchten 
Gewebes, gleichgültig unter welcher Form sie sich ursprünglich vorfanden. 
Bei dieser Methode erhält man ganz geringfügige Verunreinigungen (0,07 °%/, 
Stickstoff und nur ganz wenig Cholestearin). Das Cholestearin kann man 
sehr leicht dadurch entfernen, dass man den verseiften Rückstand noch 
einmal mit Petroläther behandelt. 

Diese chemischen Untersuchungen ergaben in den Hornhäuten 
mit Grerontoxon ungefähr doppelt so viel Fett als in den normal 
durchsichtigen. Die Trockensubstanz der ersteren enthält 2,03, Fett, 
die der letzteren nur 1,15°,. Ich muss jedoch bemerken, dass ich zu 
den Hornhäuten mit Gerontoxon auch solche mit einer ganz leichten 
Trübung gerechnet habe, und dass ich zu der quantitativen Fettbe- 
stimmung die ganze Cornea verwendete. Hätte ich genügend Material 
gehabt (man braucht mehrere tausend Hornhäute), so hätte ich nur 
den Fettgehalt des peripheren Hornhautbogens bestimmt und weit 
grössere Unterschiede erhalten. 

Aus dem Ergebnis der quantitativen chemischen Analyse kann 
man folgende Schlüsse ziehen. 1. Dass der grössere Fettgehalt in den 
senilen Hornhäuten der enormen Menge der im Arcus senilis befind- 
lichen Trópfchen entspricht, da die normale Cornea keine solchen 
Tropfen enthält. (Die normale Hornhaut jugendlicher Individuen zeigt 
auch nach tagelangem Verweilen in Sudan ILI keine Andeutung eines 
rotgefürbten Kreisbogens.) 2. Die sich mit Sudan rot, mit Osmium- 
säure schwarz färbenden Fettröpfchen können niemals eine Leichen- 
erscheinung darstellen, da sowohl die normalen Hornhäute als auch 
die mit Arcus senilis die gleiche Leichenveränderung darbieten müssen. 
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3. Es handelt sich hier nicht um Sichtbarwerden schon vorher vor- 
handener Fette, d. h. es handelt sich hier nicht um eine Veriinderung 
des vorher als solchen nicht nachweisbaren Fettes!). 


Nachdem nunmehr die chemische Natur der erwähnten Tröpf- 
chen sichergestellt ist, soll jetzt auf ihre topographischen Be- 
ziehungen zu einander und zu den andern Hornhautelementen ein- 
gegangen werden. 

Im vorhergehenden Teil habe ich schon bemerkt, dass manche 
Autoren die Anwesenheit einer besonders in der normalen, durch- 
sichtigen Hornhaut nicht vorkommenden Substanz im Arcus senilis 
leugnen. 

Ich habe erwähnt, dass sie die Veränderung im Bereiche des 
Arcus senilis für eine Atrophie der Lamellen [Rognetta2)] oder für 
einen Schwund des zwischen den Lamellen befindlichen Raumes, in- 
folge der Adhärenz der Lamellen untereinander, halten [Walther‘), 
Cappelletti‘), Desmarres®)]. Ferner war bereits mitgeteilt, dass 
nach Schön die Hornhaut im Bereich des Gerontoxon in eine homo- 
gene speckähnliche Masse umgewandelt sei. Ich will jetzt noch die 
Ansichten der Autoren über das Auftreten von Granula und Tröpf- 
chen erwähnen, die seit Canton einen konstanten Befund in der mit 
der bogenförmigen senilen Trübung behafteten Hornhaut bilden. 

Schon Ammon‘) bemerkte in dem zwischen den Lamellen 
gelegenen Raum Granula, die er für phosphorsauren Kalk hielt. 

Canton), der das Auftreten von Fettröpfchen in den La- 
mellen erwähnt, gibt an, dass diese Trópfchen nur in den vor- 
deren und hinteren Lamellen, aber nicht in den mittleren vor- 
kommen. 

In seiner Arbeit über die Pathologie und die normale Anatomie 


1) Es ist eine in der allgemeinen Pathologie längst bekannte Tatsache, dass 
die Gewebe auch dann chemisch nachweisbares Fett enthalten, wenn mit dem 
Mikroskop kein Fett zu sehen ist. Nierenzellen z. B., die unter dem Mikroskop 
vollständig fettfrei zu sein scheinen, können bei der chemischen Analyse bis zu 
20°/, Fett enthalten. 

3) Rognetta. Traité philos. et clinique d’opht. Paris 1844. 

3) Walther, loc. cit. 

*) Cappelletti, loc. cit. 

5) Desmarres, loc. cit. 

*) Ammon, loc. cit. 

T) Canton, loc. cit. 
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der Cornea berührt His!) die Frage des Arcus senilis und spricht sich 
folgendermassen aus: 


„Untersucht man feine Schnitte durch die Trübung eines Arcus senilis, 
so pflegt man meist das Fett in äusserst feinen Körnchen zu dicht ge- 
drängten, parallel stehenden, fadenförmigen Reihen vereinigt zu finden. 
Diese Parallelreihen durchkreuzen sich nach verschiedenen Richtungen und 
bilden so eine Art dichten Gitterwerkes, das, wenn es mehrfach geschichtet 
ist, dem Gewebe den Charakter bedeutender Undurchsichtigkeit verleiht. 
An einzelnen Stellen finden sich sodann grössere Häufchen von Körnern 
beisammen, in deren Mitte man gelegentlich ein oder mehrere verkrüppelte 
Rudimente eines Kernes vorfindet; eine gemeinsame Umhüllung für diese 
Fetthäufchen fehlt, und es ist nach diesem Bilde allein nicht möglich, den 
Nachweis zu leisten, dass dieselben einer früheren Hornhautzelle entspro- 
chen haben. Dagegen gelingt es unzweifelhaft, Hornhautzellen mit mehr 
oder minder weit gediehener Fetteinlagerung aufzufinden, wenn man in den 
allerhintersten Schichten einer solchen Hornhaut und an der Stelle unter- 
sucht, wo die Trübung des Gewebes eine geringere ist. Es sind solche 
Zellen nicht wesentlich erweitert und das Fett liegt teils in der Zellhöhle, 
teils ‘erstreckt es sich in die feinen Ausläufer und in deren Ramifikation 
hinein." 

Vier Jahre vorher hatte Virchow?) die Ansicht ausgesprochen, 
dass der Arcus senilis nichts weiter als eine fettige Degeneration des 
Hornhautparenchyms sei, hauptsiichlich der celluliiren Elemente. Er 
fiigt ausserdem hinzu: ,,Man kann den Arcus senilis auch als eine 
chronische Keratitis auffassen, bei der die regressiven Vorgiinge so 
langsam vor sich gehen, dass .man einfache Ernährungsstörung vor- 
aussetzen muss.“ | 

Fuchs’) gibt bei der Beschreibung der hyalinen Schollen im 
Gerontoxon an, dass diese bis zu 0,03 mm gross sind: und. meistens 
direkt unterhalb der Bowmanschen Membran liegen. Er sah 
auch einige zwischen den Lamellen, aber nur in vereinzelten Fallen. 
Auch oberhalb der Bowmanschen Membran und zwischen den Epi- 
thelzellen fand er hyaline Schollen. 

Takayasu‘) beschäftigte sich etwas eingehender mit dieser Frage 
und gibt eine genaue Beschreibung der Beziehung der Fettröpfchen 
zu den Lamellen und den Hornhautkörperchen. Ich schicke voraus, 
dass dieser Autor seine Schlussfolgerungen aus den Resultaten zieht, 
die er bei nur antero-posterioren Hornhautschnitten erhielt. Zur Fär- 


1) His, loc. cit. 

23) Virchow, loc. cit. 
3) Fuchs, loc. cit. 

4t) Takayasu, loc. cit. 
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bung benutzte er Sudan III und fand die Bowmansche Membran 
im Bereiche der Trübung gleichmässig gefärbt. Er stellte das Vor- 
kommen von Fettrópfchen zwischen den Lamellen fest, vielleicht 
auch in den Hornhautzellen, findet aber niemals Fett in dem Corneal- 
epithel und in der Descemetschen Membran. Das Endothel fand er 
normal. 

De Lieto Vollaro!) stimmt in bezug auf die Lage der Fett- 
granula vollständig mit Takavasu überein. 

Classen?) und Fuss?) sind dagegen anderer Ansicht. Ersterer 
kommt zu dem Schluss, dass das Fett sich nur zwischen den Lamel- 
len befindet; Letzterer fand auch in den Lamellen selbst und zwi- 
schen den Fibrillen Fett. Beide stellen das Vorkommen von Fett im 
Epithel und in den Hornhautzellen, im Endothel der Descemet- 
schen Membran und in der Descemetschen Membran selbst in 
Abrede. 

Man sieht also, dass sich die Autoren nicht nur über die Natur 
der die Trübung hervorrufenden Substanz uneinig sind, sondern auch 
besonders in ihren Ansichten über die Lage dieser Granula in den 
Geweben der Cornea auseinandergehen. Dass diese Unsicherheit 
auch heute noch herrscht, das beweisen die in den letzten Jahren 
erschienenen Lehrbücher, von denen nicht zwei genau die gleiche 
Ansicht über die pathologische Anatomie des Arcus senilis corneac 
vertreten. 

Zum Studium der Anordnung der Granula, die sich bei den 
Untersuchungen wie Fett verhalten, bemutzte ich möglichst frische 
Bulbi von Toten und solche, die im Anschluss an intraokulare Tu- 
moren oder wegen absolutem Glaukoms enucleiert waren. Den. Befund 
bei letzteren. verwendete ich nur dann, wenn mikroskopisch ein. cha- 
rakteristischer Arcus senilis corneae sichtbar war. Was aber meinen 
Untersuchungen sowohl über die senile Cornea, als auch. deren. über 
die andern Teile des senilen Auges eine ganz besondere Wichtigkeit 
gibt, ist die Tatsache, dass ich alle Alterationen auch an Augen an- 
getroffen habe, bei denen infolge einer schweren Verletzung eine so- 
fortige Enucleation vorgenommen wurde; das gleiche beobachtete ich 
an einem Auge, das ich unmittelbar nach dem zufällig eingetretenen 
Tode in 10°/,iges Formalin fixiert hatte, und in einem Fall von 
Luxation des intakten Bulbus im Anschluss an ein Trauma, bei dem 


De Lieto Vollaro, loc. cit. 
3) Classen, loc. cit. 
3) Fuss, loc. cit. 
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der Patient sich sofort nach dem Unfall in der Klinik. eingefunden 
hatte. 


Als Fixationsmittel benutzte ich hauptsächlich 4°, iges Formalin. Einige 
Bulbi fixierte ich zu besonderen Untersuchungen in Alkohol, in chromsalz- 
haltiren, in sublimathaltigen Fixationsmitteln (Zenker oder Foä) und in 
verschiedenen osmiumhaltigen Flüssigkeiten. Die Färbemetloden werde ich 
bei passender Gelegenheit erwühnen; selbstverstindlich ist jede von ihnen 


mehr oder weniger zur Sichtbarmachung der Struktur bestimmter Gewebe 
geeignet. 


Wenn man eine Hornhaut mit. Arcus senilis einige Stunden in 
toto mit Sudan III färbt, so sieht man, dass die Trübung eine rote 
Farbe annimmt. Diese Trübung ist*an der Peripherie scharf abge- 
grenzt und geht nach dem Zentrum zu in das ganz durchsichtige 
Hornhautgewebe mit verschwommenen Grenzen über. 

Mit dieser Methode sieht man die Erscheinung etwas deutlicher, 
als am lebenden Auge, da die Färbung den Kontrast schärfer her- 
vorhebt und die Grenzen besser zeichnet. 

Aus der Tatsache, dass ein Ring peripheren Hornhautgewebes 
farblos ist, dürfen wir nicht auf ein vollständiges Fehlen von Fett in 
diesem Teile schliessen. Die Menge der Fettröpfehen können an 
diesen Stellen zu gering sein, um den Eindruck einer Trübung hervor- 
zurufen, besonders weil sie sich direkt am äusseren Rande einer 
fettreicheren, und deshalb auch besser gefärbten, Zone befinden. So 
kann also allein das Mikroskop die Anwesenheit oder die Abwesen- 
heit von Fettropfen im Innern der Cornea sicherstellen. 

"In Fällen von ausgebreitetem Gerontoxon sieht man sowohl am 
Lebenden. als auch an Sudan gefirbten oder mit Flemming behan- 
delten Hornhänten, dass der das Gerontoxon umgebende Ring zwischen 
dem oberen Bogen und der Sklera leicht gefärbt ist: ein sicherer De- 
weis dafür, dass bei vorgesehrittenen Fällen von Gerontoxon an die- 
ser Stelle ebenfalls Fettröpfehen auftreten, wenn auch in. geringen 
Mengen. 

Untersucht man die der Hornbautfläche parallelen Schnitte nach 
der Behandlung mit Flemming, so sieht man bei vorgeschrittenen 
Fillen von Gerontoxon auf das allerdentlichste, dass die Cornea 
zwischen der bogenförmigen Trübung und der Sklera (die, 
wie später gesehtldert werden soll, in allen Fällen besonders in ihren 
inneren Schichten stark mit Fett durchgesetzt ist) Fett enthält. das 
sehon mit blossem Auge leicht sichtbar ist (vgl. Mikrophot.4, Taf. X XIX). 

Die sagittalen Schnitte bieten bei der Betrachtung mit blossem 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmolvgie. LXXXT. 3. 28 
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Auge gewöhnlich nichts Charakteristisches. Nur in weit vorgeschrittenen 
Fällen von Gerontoxon und bei starker Färbung bemerkt man eine 
Farbbrücke in der vorderen Hälfte der Cornea, die die bogenfürmige 
Trübung mit der Sklera verbindet. 

Um sich eine Vorstellung von der Verteilung des Fettes in der 
gerontoxonhaltigen Cornea zu machen, genügen schon die antero- 
posterioren Schnitte bei einer zwanzigfachen Vergrösserung. Мап Бе- 
merkt besonders im oberen Teil, in dem die Trübung in der Regel 
stärker ist, dass die Cornea von einer ausserordentlichen Menge kleiner 
Körperchen (von weniger als lw gross bis zur Grosse von 4—8 u) 
angefüllt ist, welche an bestimmten Punkten die Hornhautstruktur 
vollständig verdecken. + 

Eine scharfe Grenze zwischen normalem und fetthaltigem Ge- 
webe kann man nicht ziehen. Auf Sagittalschnitten findet man bei 
stark ausgesprochener Trübung einen mehr oder minder parallelogramm- 
ähnlichen ihr entsprechenden Bezirk, dessen vordere Seite von der 
vorderen Oberfläche, dessen hintere Seite von der hinteren Oberfläche 
der Cornea gebildet wird. Die beiden andern Seiten werden von fol- 
genden zwei Linien begrenzt, einer äusseren, die von einem etwas cin- 
wärts vom Schlemmschen Kanal gelegenen Punkt ausgeht und zum 
Rand der Bowmanschen Membran zieht, und einer inneren zur letz- 
teren parallelen, die von dem der Endigungsstelle der Bowman- 
schen Membran entsprechenden Punkte der hinteren Hornhautober- 
fliche ausgeht. Geht man von der am meisten gefärbten Stelle der 
äusseren oder peripheren Begrenzungslinie aus, so bemerkt man eine 
viel schnellere Verminderung der Fettmenge, als nach dem Cornea- 
zentrum zu. 

Beobachtet man aufmerksam, so sicht man, wie in der Mitte des 
scheinbar fettfreien Gewebes eine geringe Menge von Fettröpfchen 
vom Areus senilis sich. his an die Sklera erstreckt. Man sieht hier 
also eine Verbindungsbrücke zwischen dem Fett des Arcus corneae 
und der grossen in der Sklera vorhandenen Fettmenge. 

Um die Beschreibung klarer zu gestalten und um Wiederholun- 
gen zu vermeiden, werde ich von den Veränderungen in den fünf 
Schichten der Cornea gesondert sprechen. 

Cornealepithel. Von allen, die sich bis jetzt besonders mit dem 
Arcus senilis corneae beschäftigten, gibt, wie schon erwähnt, allem Fuchs 
an, dass er in seltenen Fällen oberhalb der Bowmanschen Membran 
und auch im Hornhautepithel hyaline Körperehen auftinden konnte. 
Alle andern Autoren leugnen die Existenz von Fett im Epithel 
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und die Existenz von Fettkörnchen oberhalb der Bowmanschen 
Membran. 

Bei beginnendem Gerontoxon trifft man Fettkörnchen, auch in 
den bestgelungenen Schnitten, selten an, weder zwischen noch in den 
Epithelzellen. Bei vorgeschrittenen Fällen findet man dagegen auch 
hier. Fettkörnchen von denselben chemischen und morphologischen 
Eigenschaften, wie bei dem Fett, das sich in ausserordentlicher Menge 
im Parenchym der Cornea findet. 

Zum Studium des Epithels untersuchte ich mit Vorliebe Tan- 
gentialschnitte, die zu diesem Zwecke geeigneter sind, da man auf 
ihnen gut den Zusammenhang der Körnchen mit den Epithelzellen 
studieren kann. Die antero-posterioren und die zur Cornealoberfläche 
parallelen Schnitte dienten mir zur Kontrolle. Erstere dienten mir 
hauptsächlich dazu, genau festzustellen, bis zu welcher Zellschicht sich 
die Fettkórnchen nach vorn schieben !). 

Mit mittlerer Vergrösserung erkennt man auch bei weniger vor- 
geschrittenen Fällen Körperchen am vorderen Rand der Bowman- 
schen Membran, die streng genommen schon mit den Basalzellen des 
Cornealepithels in Verbindung stehen. Mit starken Objektiven, besonders 
bei der Benutzung homogener Immersion kann man sich von der 
Anwesenheit der Fettkörperchen im basalen Teil des Protoplasmas 
der hinteren Zellschicht überzeugen. Auch kann man ganz winzige 
Fettkörperchen in geringer Zahl zwischen den einzelnen Zellen er- 
kennen. 

In Fällen von deutlich ausgebildetem Gerontoxon und an gut 
gefärbten Schnitten bemerkt man im Bereich der Trübung eine 
grosse Menge von Fettkörnchen in den drei hinteren Schichten 
des Cornealepithels. Sie finden sich in grosser Anzahl im Proto- 
plasma der Basalzellen, besonders in dem Teil, der zwischen dem 
Kern und der Bowmanschen Membran legt. Weiterhin sieht man 
sie in geringerer Zahl im übrigen Protoplasma und sehr zahlreich 

1) Zu diesen Untersuchungen muss man erst die ganze Cornea und dann 
die einzelnen Schnitte lange Zeit der Einwirkung der Färbmittel aussetzen. Fol- 
gende zwei Methoden gaben die besten Resultate: Nach Fixation in 4° ,igem 
Formalin färbt man die ganze Cornea 21—43 Stunden in Sudan III. Dann 
schneidet man mit dem Gefriermikrotom, hierauf bringt man die Schnitte von 
neuem in konzentrierte (aber nicht gesättigte) Lösung von Sudan III. Hierin 
können die Schnitte weitere 24 Stunden bleiben. Sie geben dann eine ausser- 
ordentlich intensive und sich gut abhebende Färbung. Sehr gut ist auch die pro- 
longierte Färbung in Sudan III von Hornhautschnitten, die während 24 Stunden 
in Flemming fixiert wurden. 
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wieder zwischen den einzelnen Zellen. Sie sind auch noch zwischen 
den Zellen der Basalschicht und der zweiten Schicht ziemlich zalıl- 
reich. Man sieht ausserdem am Rande der Zellen der zweiten Schicht 
und in dem Protoplasma der Zelen Fettröpfehen. In der dritten 
Zellschicht sind sie ziemlich selten. Weiter oberflächlich finden sich 
nur ganz vereinzelte Fettröpfchen. In der obersten Schicht findet 
man dagegen keine. Dass die Fettröpfehen in den Intercellularräumen 
besonders zahlreich sind, zeigen in unwiderleglicher Weise die Tan- 
gentialsehnitte. Besonders dort, wo der Schnitt den Teil des Proto- 
plasınas, der zwischen dem Kern der basalen Zellen des Corneal- 
epithels und der Bowmanschen Membran gelegen ist. trifft. Hier 
findet man polvedrisch angeordnete Fettröpfehen, entsprechend den 
Zellgrenzen. die den Eindruck eines Netzes hervorrufen. Besser als 
irgendeine Beschreibung zeigt die Mikrophotographie 9 (Taf. NN NT) in 
klarer und präeiser Weise die eharakteristische Anordnung der Fett- 
tropfehen im) Cornealepithel, 

Wenn auch die Fettmenge im Fpithel in einem direkten Ver- 
hültuis zu der Fettmenge in der Bowmanschen Membran steht, so 
sind doch die Fälie nicht. selten, in. denen die letztere im. Bereich. des 
Arcus senilis fórmlich in eine einzige F'ettmasse umgewandelt ist, ohne 
dass das Epithel die geringste Spur von Fett zeigt. 

Von der am meisten getrübten Stelle des Arcus senilis ausgehend. 
nehmen die Fettkörnehen im Epithel wn so mehr ab, je mehr 
man gegen das Zentrum der Cornea zu fortschreitet. Hierbei ver- 
schwinden sie erst in der dritten, dann in der zweiten und schliess- 
leh auch in der ersten Sclucht der Epithelzellen, um sich in einem 
ganz kurzen Streifen anf der vorderen Seite der Dowmanschen 
Membran fortzusetzen. Aber auch diese finden sich nieht mehr im 
Papillarbereich der Cornea: weiter nach aussen zu bildet das Epithel 
vom Endigungspunkt der Bowmanschen Membran an einen Teil der 
Conpunetiva cornealis. In einem kleinen Bereich der letzteren finden 
sieh nur in. den. hinteren Epithelzügen Fettröpfehen, die wie im Cor- 
nenlepithel hauptsächlich zwischen den Zellen und zum geringeren 
Teil im Protoplasma der Zellen gelegen sind. Die Fettkorperchen 
nehmen vom Beginn der eigentlichen Conpunetiva bulbi an rapid ab 
und verschwinden schliesslich gänzlich. 

Die eigentliche Struktur des Corneslepithels wird durch die An- 
wesenheit von Fett nicht wesentlich geschädigt. Manchmal finden. sich 
im Protoplasma, seltener im Kern der Epithelzellen Vakuolen. Man 
kann jedoch meiner Ansicht nach nicht von einer eigentlichen. vakuo- 
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liren Degeneration reden. Die Kerne enthalten nie auch nur eine 
Spur von Fett. 

Bowmansche Membran. Dic Bowmansche Membran ist im 
Bereich der Trübung nach den Beobachtungen von Takayasu, Vol- 
laro vollständig mit Fettröpfehen ausgefüllt. Diese Autoren konnten 
aber auch bei starker Vergrösserung weder die einzelnen Fettröpfchen 
noch ihre Anordnung in der vorderen Membran beobachten. Auch ich 
konnte die einzelnen an der Stelle der grössten Trübung angehäuften 
Fettröpfehen bei der Betrachtung der antero-posterioren Schnitte nicht 
unterscheiden. In den Flach- und in den Tangentialschnitten war mir 
dies jedoch sehr leicht möglich. An den Stellen weniger ausgeprägter 
Trübung kann man auch in den antero-posterioren Schnitten von ge- 
rontoxonhaltigen Hornhäuten eine reihenförmige Anordnung der Fett- 
tröpfehen bemerken; sie scheinen hier das Lumen kleiner Kanäle ein- 
zunehmen, durch die manchmal auch die perforierenden Nervenfasern 
der Cornea hindurchtreten. 

Diese Tatsache und der Umstand, dass die Fettkörnchen sich 
im Epithel hauptsächlich zwischen den einzelnen Zellen, d.h. also an 
den Endigungspunkten der epithelialen Nervenfasern befinden, erklärt 
die herabgesetzte Sensibilität im Bereiche des Arcus senilis. 
Die Herabsetzung der Sensibilität im Bereiche des Arcus senilis konnte 
ich durch viele Untersuchungen intelligenter, an Arceus senilis leiden- 
der Personen feststellen. 

Die mikroskopische Untersuchung von Tangentialschnitten durch 
die Bowmansche Membran zeigt auch bei mittlerer Vergrösserung 
eine reihenförmige parallele Anordnung der Fettröpfehen, die wegen 
der starken Zusammendrängung sich häufig vereinigten und kleine 
Stränge oder unregelmässige grössere Tropfen bildeten. 

Obgleich das unmittelbar unter der Bowmanschen Membran 
befindliche Fett das Hornhautparenehym einnimmt, werde ich es, um 
die Beschreibung zu erleichtern, schon hier besprechen. 

Die Bowmansche Membran ist durch die sich in ihrem Innern 
abspielenden Prozesse mehr als alle andern Teile der Cornea in ihrer 
Struktur und Widerstandskraft verändert. Sowohl auf den mit Fett- 
fürbemitteln behandelten als auch auf den mit andern mehr zur Her- 
vorhebung der feineren Struktur dienenden Färbemethoden behandelten 
Schnitten finden sieh vor allem bei vorgeschrittenem Gerontoxon Ver- 
änderungen von nicht geringem klinischen Interesse. Bei Gerontoxon 
endigt die gegen die Norm etwas verdünnte Bowmansche Membran 
innmer weiter zentralwärts als gewöhnlich und zwar um so mehr, je 
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grosser die Ausbreitung des Arcus senilis ist (vel Mikroph.2. Taf. XXIX). 
In diesen letzteren Fällen erkennt man öfters kleine gesonderte Frag- 
mente der Bowmanschen Membran, die ausserhalb des Bereiches der 
Membran selbst liegen, so dass man eine teilweise Zerstörung an- 
nehmen muss. Man erkennt auch, dass die Bowmansche Membran 
in der Zone der grössten Fettmenge hier und da bedeutend verdünnt 
ist. Manchmal — diese Fälle sind aber selten — ist sie aueh in dieser 
mehr zentral gelegenen Partie vollständig zerstört. In solchen Fällen 
sieht man auf Nagittalschnitten, die in Form und Anordnung normalen 
basalen Epithelzellen direkt auf den Corneallamellen aufliegen (vel. 
Mikrophot. 10, Taf. NNXT). Auf diesen wiehtigen anatomischen De- 
fund soll besonders hingewiesen werden: denn wie wir in dem kli- 
nischen Teil dieser Arbeit sehen werden, ist er in nicht geringem 
Masse an der Entstehung der Verdünnungen und Randektasien der 
Cornea beteiligt. 

Man trifft an der hinteren Fläche der Bowmanschen Membran 
unregelmässige und verhältnisimässig grosse Fettgrannla an, die sich 
nach dem Zentrum der Cornea hin noch weiter verschieben, als die 
geschilderten Körnehen auf der Vordertläche. 

Das Fett in der Bowmanschen Membran nimmt nach dem 
Zentrum hin noch schneller ab und ist schon verschwunden, wenn man 
am anterioren und posterioren Rand noch Fettkörnchen findet. 

Hornhautparenchym. Zum Studinm der Beziehungen des Fettes 
zu den Collagenfasern des Hornhautparenchyms waren mir die an- 
terio-posterioren Schnitte von grossem Nutzen. Zu Studium der fixen 
Zellen der Nerven und der Randgefiisse der Cornea waren jedoch die 
den beiden Hornhautoberflächen parallel laufenden Schnitte fast un- 
entbehrlich. 


Um diese letzteren in den Fällen zu erhalten, in denen ich eine halbe 
oder auch eine ganze Cornea schnitt, brauchte ich folgendes kleine Hilfs- 
mittel: Nachdem ich die zu schneidende Cornea auf den Tisch des Gefrier- 
mikrotoms gebracht hatte, übte ich mit der Spitze des Daumens einen 
leichten Druck auf die Cornea aus, bis sie zu gefrieren begann. Dann blieb 
die Hornhaut flach und die Klinge des Mikrotoms konnte parallel ihrer 
Oberflächen schneiden. In Wasser zurückgebracht, nahmen die Schnitte 
wieder ihre konvexe Form an. Um sie dann auf dem Objektträger zu be- 
trachten, musste ieh zur Vermeidung von Falten einen oder zwei Schnitte 
in der Richtung des Radius der Cornea führen. Auf diese Weise konnte 
man auf den gut gelungenen Schnitten alle Hornhautzellen mit dem ele- 
ganten Netz ihrer Fortsätze erkennen, auch konnte man die Nerven der 
Cornea in ihrem ganzen Verlaufe von der Peripherie bis zum Zentrum 
verfolgen. Ohne diesen leiehten Druck erhielt man nur Tangentialschnitte 
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(die jedoch zum Studium der Grenzen der Membranen und ihrer Zell- 
bedeckung sehr brauchbar sind). Allerdings erhält man dasselbe Resultat, 
wenn man kleine Hornhautstückehen schneidet; aber man hat dann nicht 
den Vorteil, in demselben Praparat alle Regionen der Cornea im Auge zu 
haben. Vor allen Dingen kann man nicht die Fettmengen erkennen, die 
sieh in derselben Schicht einer Cornea befinden. Es ist allerdings wahr, 
dass man theoretisch zum Studium der Cornealnerven mit dem Erfolg die 
in irgendeiner Ebene gelegten Serienschnitte untersuchen kann, aber hierzu 
müsste man die Cornea mit Celloidin oder Paraftin einbetten, wodureh das 
in den Geweben befindliche Fett aufgelöst würde. Vollständige Serienschnitte 
mit dem Getriermikrotom herzustellen ist, wenn nicht unmöglich, so doch 
ausserordentlich schwer. 

Um die Beziehungen zwischen dem tropfenförmigen Fett und 
den Hornhautlamellen aufzufinden, genügt es, wie gesagt, Nagittal- 
schnitte bei mittlerer Vergrösserung zu untersuchen. Auf diese Weise 
bemerkt man im Bereich des Gerontoxon eine ausserordentliche Menge 
von Fettröpfehen im Hornhautparenehym; diese meist grösseren Fett- 
tropfchen sind längsgestreckt in der Richtung der Hornhautradien 
und nach den Untersuchungen von Takayasu in antero- posteriorer 
Richtung abgeflacht. Man bemerkt an den Stellen mit geringer Fett- 
menge stets eine. Tendenz der Tröpfehen, sich in langen. meistens 
den Hormhautobertlächen parallelen Reihen anzuordnen. Sie liegen in 
den Hornhautlamellen zwischen den Fibrillen und in weniger regel- 
mässigen Reihen zwischen den Lamellen selbst. 

Zur besseren Übersicht will ich den Befund auf einem Sagittal- 
schnitt einer C'ornea mit (rerontoxon beschreiben, und zwar von dem 
Corneoskleralrand nach dem Zentrum der Cornea zu. 

Indem Gewebszug zwisehen dem Arcus senilis und dem Cor- 
neo-skleralrand wird bei starker Vergrösserung der Befund bei kleiner 
Vergrösserung bestätigt, besonders in dem oberen Teil der Cornea ist 
dieser fettfreie neben dem Rand gelegene Raum nicht vorhanden. Es 
finden sich nämlich in dem Paramarginalraum feinste reihenförmige Fett- 
tröpfchen, die der Richtung der Hornhautfasern folgen. Sie finden sich ge- 
wöhnlich zwischen zweiLamellen und auch zwischen den Fibrillen 
in den Lamellen selbst. In letzterem Falle werden sie nach dem Zen- 
trum zu in derselben Lamelle immer zahlreicher. Man sicht also dann 
zuerst in der Nähe der Sklera nur eine Reihe von Fettröpfehen in 
einer Lamelle, darauf zwei einander parallele Reihen von Fettröpfehen, 
dann drei und mehr, bis sie schliesslich bei ihrem Zusammenstoss mit 
dem eigentlichen Arceus die Lamellen fast vollständig ausfüllen. Zu- 
letzt ist es natürlich schwer, eine regelmässige Anordnung der Tröpfehen 
zu erkennen. 
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Was die zahlreichen, zwischen den Lamellen betindlichen Tröpf- 
chen anbetrifft, so kann man auf antero-posterioren Schnitten nicht. 
entscheiden, ob sie frei zwischen den eigentlichen Lamellen liegen, 
oder ob sie einen Teil der fixen Zeilen und deren Fortsätze bilden. 
Um dies zu entscheiden, muss man Schnitte parallel der Hornhaut- 
fläche legen. Diese Schnitte scheinen fast von keinem der Autoren, 
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die sich vor mir mit der Anatomie des Gerontoxon beschäftigten. 
macht worden zu sein. Und doch sind. sie. die. einzigen. die uns nicht 
nur eine Beobachtung der fixen und der Wanderzellen gestatten, 
sondern uns auch die Nerven und die Gefässe erkenntlich machen, 
die, wie wir sehen werden, in diesem peripheren Teil der Cornea 
ziemlich zahlreich sind. Die hintere Hälfte der Cornea enthält in der 
Nähe des Limbus nur wenig Fett. Nach dem Zentrum zu nimmt die 
Fettmenge hier jedoch bedeutend schneller zu als in der vorderen Hälfte. 

Etwas zentralwärts vom Schlemmscehen Kanal an der vorderen 
Fläche der Descemetschen Membran finden sich viele verhältnis- 
mässig grosse Fettropfen, die meistens in antero-posteriorer Richtung 
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abgetlacht sind. Nach dem Zentrum zu nehmen sie immer mehr an 
Zahl zu. 

Gewöhnlich finden sich auf antero-posterioren Schnitten im 
Bereich des Arcus senilis die oberflächlichen und tieferen Schichten | 
mehr von der senilen Arcusveränderung ergriffen, als die zentralen. In | 


diesen letzteren sicht man bei nicht weit vorgeschrittenen Fällen von 
Gerontoxon deutlich die lange reihenförmige Anordnung der Fettröpfehen. 
Im übrigen habe ich noch die Anwesenheit einiger paralleler Reihen 
von Fettröpfchen festzustellen, die die oben beschriebenen kreuzen 
und sich fast von einer Oberfläche der Cornea bis zur andern er- 
strecken. Sie gehören den sogenannten Suturalfasern an; sie liegen 
sowohl diesen letzteren an, als auch finden sie sich in ihrem Innern 
zwischen den Fibrillen, die die Suturalfasern zusammensetzen. 

Vom Arcus nach der Cornea zu nimmt die Zahl der Fettröpf- | 
chen allmählich ab. Im Pupillarbereich der Cornea sind in der Regel 
keine mehr vorhanden. In «dieser um das Zentrum gelegenen Zone 
trifft gerade das Gegenteil von dem zu, was wir ausserhalb des Arcus | 
in der Randzone bemerkt haben, d. h. nach dem Zentrum zu nimmt | 
die Zahl der regelmässigen Züge von Fettröpfehen zwischen den die 
Lamellen zusammensetzenden Fibrillen wiederum ab: zuletzt verschwin- | 
den auch die zwischen den Lamellen gelegenen Fettröpfehen. In | 
dieser mehr zentralen Region kann sich der Prozess besonders an den 
Suturalfasern lokalisieren. 
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Beim Studium der Flachschnitte fiillt dem Beobachter in der 
zwischen Arcus senilis und Corneoskleralrand gelegenen Zone 
das seltene Vorkommen der langen charakteristischen Reihen von 
Fettrépfchen auf, die auf antero-posterioren Schnitten besonders hier 
zwischen den Lamellen angetroffen werden. Man sieht allerdings hier 
und da- einige Reihen von engen aneinanderliegenden Fettrópfehen, 
aber diese folgen dem Verlauf der Cornealfibrillen und kreuzen sich 
in den verschiedensten Richtungen. Sie entsprechen also den in regel- 
mässigen Reihen angeordneten Fettröpfehen, die wir in antero-poste- 
rioren Schnitten innerhalb der Lamellen gesehen haben. 

Anderseits kann man sich auf Flachschnitten von der An- 
wesenheit von Fett in vielen fixen Zellen der Cornea überzeugen. 
Die Art der Anordnung der Fettrópfehen in ihnen ist in dieser peri- 
pheren Region folgende: Vor allen Dingen finden sich 5—10 Tröpf- 
chen um den Kern herum. Der Kern sieht vollkommen normal aus 
und enthält in dieser peripheren Region kein Fett. Im Protoplasma 
dagegen findet man weiterhin Tröpfchen, die sich hier und da bis in 
die äussersten Enden der Fortsätze erstrecken. Da diese Protoplasma- 
fortsätze beim Menschen in dieser peripheren Region etwas gebogen 
sind, kann man auch bei kleiner Vergrösserung die in ihnen ent- 
haltenen Fettkörnchen von denen in den geradlinig verlaufenden Cor- 
nealfasern unterscheiden. Es ist bemerkenswert, dass in den Verkinge- 
rungen der fixen Zellen sowohl hier als. in. den. andern. weiter unten 
beschriebenen Regionen der Cornea die Fettröpfehen sich nicht reihen- 
formig, sondern ganz regellos anordnen, sọ dass auch hierdurch. eine 
Verwechslung mit den den Fibrillen folgenden Fettreihen ansge- 
schlossen ist. 

Die Wanderzellen haben in dieser Region einen anscheinend nor- 
malen Kern und enthalten in ihrem Protoplasma, das sich von dem 
übrigen Gewebe durch seine starke Lichtbrechung sehr deutlich unter- 
scheidet, zahlreiche Fettröpfehen. Die in den Hornhautzellen enthaltenen 
Tröpfehen geben oft histoehemisch die Reaktionen auf Fettsänre (blau 
mit Nilblausulfat, dunkelviolett nach der Reaktion von Benda). Aus 
dem Vergleich der Flachschnitte mit den antero-posterioren geht klar 
hervor, dass die bei letzteren zwischen den Lamellen aufgefundenen 
Reihen von Fettröpfehen mindestens zum grossen Teile den Horn- 
hantzellen angehören. 

In «dieser peripheren Region der Hornhaut hegen die grossen 
Nervenbündel und die Blutgefässe. Da sich die ersteren noch in den 
zentralen Teilen befinden, so werde ich die Veränderung der Blut- 


430 G. Attias 


gefässe und der Nerven nach der Beschreibung der übrigen Teile der 
Hornhaut besprechen. 

Bei der Betrachtung der dem eigentlichen Arcus senilisange- 
hörigen Zone der Flachschnitte sieht man in manchen Punkten eine 
grosse Menge langer Reihen von Fettröpfehen. wie wir sie in geringer 
Zahl schon in dem peripheren Teil angetroffen haben. Sie entsprechen, 
wie gesagt, den in den Lamellen gelegenen Reihen von Fettröpfehen. Die 
Reihen liegen gruppenweise parallel und es kreuzen sich die verschiedenen 
Gruppen. unter. wechselndem Winkel (vel. Mikvoph. 5 u. 6. Taf. NN Ns. 

Diese Reihen von Fettröpfehen. deren Abgrenzung gegen die 
periphere Zone selbstredend keine scharfe ist, haben folgende zwei 
interessante Charakteristiea. Die Tröpfehen in ihrer Mitte sind grösser 
als an den Enden, sie sind häufig untereinander verbunden. Dieser 
Verbindungsfaden weist dieselben Eigenschaften auf wie die Fett- 
trópfehen, die er. vereinigt. 

Die Fibrillen dieser Region lassen sich leichter voneinander 
trennen, so dass auf antero-posterioren Schnitten schon durch ver- 
schiedene Behandlung der Präparate die Hornhaut im Bereiche des 
Arcus senilis verdickt. erscheint. (vgl. Mikroph. 3. Taf. XXIX). Das 
trifft jedoch in Wirklichkeit an den frischen Schnitten nieht zu. Auf 
dem Schnitt, im Zupfpräparat und bei den gewöhnlichen Färbungen, 
die zur Sichtbarmachung der feineren Struktur der Hornhauttibrillen 
dienen, zeigen diese letzteren keine starke Veränderung. Nur manch- 
mal konnte ich bemerken, dass sie sich etwas weniger leicht mit Eosin 
und nach van Gieson fürben, als die mehr zentral gelegenen Fasern. 
So sieht man auf manchen korrespondierenden Flachschnitten der 
Cornea, von denen der eine mit Eosin, der andere mit Sudan ge- 
färbt ist, dass die mit Sudan leuchtend rot gefärbte Zone des Arcus 
senilis im. osinpráüparat nur rosa tingiert ist, während der übrige 
Teil der Cornea hier rot. ist. 

In dem Bereich des eigentlichen Arcus senilis ist der grösste Teil der 
fixen Hornhautzellen an den Veränderungen beteiligt (vgl. Mikroph. 7, 
Та ХХХ). Der Kern der Zellen enthält oft Fett. das sich mit Osmium- 
säure noch besser als mit Sudan sichtbar machen lässt. Am Rande des 
Kernes finden sich zahlreiche Tröpfehen, ebenso wie im übrigen Proto- 
plasma bis in die äussersten Fortsätze. Aus diesem Grunde kann man bei 
nicht zu starker Vergrösserung sehr schön das durch die zahlreichen 
Anastomosen der Fortsätze der fixen Zellen gebildete Netz sehen. 
An manchen Stellen ist jedoch die Fettmenge in den ‚Fibrillen so 
gross, dass sie die Betrachtung der Hornhautzellen verhindert. 
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Befreit man die Kerne durch Ather von ihrem Fett, so färben 
sie sich ebenso intensiv wie die im Zentrum der Cornea. befindlichen 
und schen grösstenteils normal aus. Kerne mit. Vakuolen, ebenso wie 
in kleine Fragmente anfgelöste, sind nicht häufie. 

Beim Studium des Protoplasmas der festen Zellen konnte ich 
feststellen, dass das Protoplasma der Hornhautkörperehen trotz der 
zahlreichen in ihm enthaltenen Fettröpfehen nicht verändert ist, sondern 
gerade so aussieht, wie in der normalen Hornhaut ohne Gerontoxon. 

Auch die Wanderzellen enthalten sämtlich im Bereich der stärksten 
Fettentartung Fettröpfehen im Protoplasma und zeigen hänfig in dem 
meist halbimondförmigen Kern Vakuolen. 

Acntralwiirts vom Arcus senilis werden die fetthaltigen Zellen 
und Fasern im Hornhantparenehym seltener. Allmählich verschwinden 
nach der pupillaren Zone der Cornea zu die langen Reihen von Fett- 
tröpfehen, die im übrigen ihre Eigenschaften nieht ändern. Die in 
den festen Zellen und den Wanderzellen befindlichen Fettröpfehen 
nehmen an Zahl ab, um in dem Pupillargebiet nur ganz vereinzelt 
in der Nachbarschaft der Kerne aufzutreten. Der Kern ist bereits 
in der perizentralen Region ganz normal und enthält kein Fett. Der 
zentrale Teil der Hornhaut enthält in der Regel überhanpt 
kein mikroskopisch wahrnehmbares Fett. Nur in ganz vor- 
geschrittenen Fällen von Gerontoxon konnte ich etwas Fett hier auf- 
finden. Da jedoch solche extreme Fälle bei der vorliegenden Unter- 
suchung nicht zur Grundlage gemacht werden, und da in den Hornhänten, 
an welchen die geschilderten Befunde erhoben wurden, sich nie eine 
Spur von Fett im Zentrum fand, so kann eine postmortale Verände- 
rung an ihnen, die zum Auftreten von. Fett führt, ausgeschlossen wer- 
den. Denn hätte eine solche stattgefunden, so hätte sie die ganze Horn- 
haut und natürlich auch ihren zentralen Teil ergritten!). 

Auf der vorderen Seite der Descemetschen Membran sieht 
man auch auf Flachschnitten Fettröpfehen, die sich von einem etwas 
zentralwärts vom Schlemmschen Kanal gelegenen Punkt bis in die 
Nähe des Randes des Pupillarfeldes der Cornea erstreeken. Sie sind 

1) Manchmal kommt es vor, dass auch bei älteren Leuten kein ausgesprochener 
Arcus senilis vorhanden ist. Auch im diesen Fällen finden sich immer mıkro- 
skopisch Fettrópfchen im Bereiche der paramarginalen Zone der Cornea in den 
Lamellen und in den fixen Zellen. Ich habe ausserdem beobachtet, dass bei 
diesen Fällen in der ganzen peripheren Region des Hornhautparenchyms und 
zwar zentralwärts des sogenannten Randschlingennetzes an den oberflächlichen 
Teilen der Cornea eine bedeutende Menge von Fettröpfchen liegt. 
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von sehr verschiedener Grösse; meistens sind sie grösser als in den 
andern Teilen der Cornea. 

Descemetsche Membran und Endothel In der Descemet- 
schen Membran selbst kann man auch mit sehr starken Vergrösse- 
rungen kein regelmässiges Vorkommen von Fettröpfehen konstatieren, 
obgleich sie sich im Bereiche der Trübung mit Sudan IIL rosa färbt. 
Nur bei vorgeschrittenen Fällen von Gerontoxon und andern Fällen, 
in denen der Prozess sich hauptsächlich in den tieferen Teilen der 
Cornea abspielte, habe ich mit Sicherheit auch in der Descemet- 
schen Membran feinste Fettröpfehen angetroften. Diese Fettröpfehen 
bilden verschieden gerichtete Gruppen gerader parälleler Linien, die 
sich untereinander krenzen. Im Pupillarbereich enthält die Descemet- 
sche Membran bei Arceus senilis nie Fettröpfehen. 

Dass die Deseemetsche Menibran, wenn auch in ihrer Struktur 
unverändert, durch die Anwesenheit von Fett in ihrer Widerstands- 
kraft herabgesetzt ist, das beweist die Tatsache, dass sie bei der 
Behandlung der Schnitte im Bereich des Arcus senilis oft einreisst 
(vel. Mikroph. 3, Taf. NALIN). 

“Die hinter der Descemetschen Membran gelegene Zellschicht 
enthält gewöhnlich kein Fett. Es lässt sich jedoch auf einer geringeren 
Anzahl von Hornhäuten unwiderleglich dartun, dass an den Stellen 
des grössten Fettreichtums der übrigen Cornea auch das Endothel 
der Descemetschen Membran Fettröpfehen enthält. Diese finden 
sich nur im Protoplasma, der Kern ist frei. Hier in der Descemet- 
schen Membran und in deren Endothel findet man auch Altersver- 
änderungen völlig anderer Natur, welche jedoch eine Analogie zum 
Arcus senilis insofern zu bilden scheinen, als auch sie. besonders. in 
der Peripherie lokalisiert sind. 

Schon im ‚Jahre 1856 gab Müller!) eine genaue Beschreibung 
gewisser Verdickungen der Descemetschen Membran, die man haupt- 
sächlich bei Individuen vorgeschrittenen Alters vortindet. Diese Ver- 
diekungen sollen sich erst vom 20. oder 30. Lebensjahre an in zwei 
bis drei unvollständigen Reihen angeordnet in der Peripherie zeigen. 
Bei alten Leuten dagegen sollen diese Verdiekungen manchmal so 
zahlreich sein, dass sie fast die ganze hintere Obertliche der Cornea 
einnehmen. Diese Verdiekungen schemen in der Tat in den ersten 
Lebensjahren zu den Ausnahmen zu gehören. aber ich habe sie auch 
bei alten. Leuten. durchaus nicht so häufig gefunden. wie Müller an- 


4) Müller, Heinrich, Untersuchungen über die Glasháute und ihre se- 
nilen Veründerungen. 
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gibt. Ich konnte sie auch nie in so grosser Zahl treffen, wie es 
Müller beschreibt; nur selten sah ich in Serienschnitten an ihnen 
die abgerundete und scharf begrenzte Gestalt, die ihnen dieser Au- 
tor zuschreibt; meist waren. es nur flache Buckel: dagegen fand ich 
oft, dass die Descemetsche Membran alter Leute im Gegensatz zu 
der ‚Jugendlicher nicht immer gleichmässig dick ist, sondern dass an 
einigen Punkten ihr Durchschnitt schmaler wird. Man darf bei diesen 
Untersuchungen nicht vergessen, dass die Descemetsche Membran 
sich besonders im Alter leicht von der Substantia propria abhebt und 
an diesen Stellen etwas schräg getroffen werden kann. Die oben ge- 
schilderten Befunde wurden nur an Stellen erhoben, wo Verschiebungen 
der Schichten ausgeschlossen werden konnten. 

Bemerkenswert erscheinen die Veränderungen zu sein, die man 
ni Alter am Endothel der Descemetschen Membran antrittt. Diese 
beziehen sich hauptsächlich auf die Grösse und die Lage der Zellen, 
sowie auf die Struktur des Protoplasmas und der Kerne. Schon in 
der ‚Jugend haben die Epithelzellen der Descemetschen Membran 
von der Fläche gesehen nicht immer die regelmässige hexagonale Form. 
die Nuel und Cornil!) ihnen zuschreiben: im Alter ist diese fast 
schematisch regelmässige Form noch seltener: sie sind bei alten Leuten 
unregelmässig, ihre Seiten sind verschieden lang gebogen und betragen 
an Zahl oft auch 8 und mehr. Daraus geht hervor, dass im Gegen- 
satz zu dem, was man z В. bei Fröschen sicht, besonders bei alten 
Leuten zwei benachbarte Seiten einer Zelle keineswegs immer unter 
scharfen Winkeln aneinander stossen. Auch die Grösse der Zellen ist 
bei Menschen nicht immer gleich. Manche sind zweimal, manche nur 
tamal so gross als die Norm. Diese Grössenunterschiede findet man 
häufiger bei alten Leuten als bei jungen. 

Bekanntlich sind die Epithelzellen der Descemetschen Membran 
ausserordentlich zart. Nach Ranvier treten Veränderungen bei diesen 
Zellen leichter ein als bei den andern Zellen unseres Organismus. 
Schon kurze Zeit nach dem Tode bemerkt man nach den Angaben 
von Nucl und Cornil Alterationen in ihrer feineren Struktur. 

Für alle diese Untersuchungen muss man das Epithel der Des- 
eemetsehen Membran entweder sofort nach der FEnueleation unter- 
suchen oder gleich nachher sozusagen noch lebend fixieren. Teh habe 
die Cornea ngendlicher und alter Leute sofort nach der Enucleation 
auf das genaneste behandelt. Auch habe ieh das hintere Epithel der 


1) Nuel, J. P., et Cornil, F., De Vendothelium de la chambre antérieure 
de Vail, particulièrement de celui de la cornée. Arch, d'opht. T. X. p. 309. 
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Cornea bei Leichen. untersucht. und. hierbei sowohl die Jahreszeit, als 
auch die vom Moment des Todes bis zur Einbringung in die Fixierungs- 
tlüssigkeit verflossene Zeit in Rechnung gezogen. Aus diesen Unter- 
suchungen konnte ich folgende Schlüsse ziehen: 

1. Dass sich das Endothel der Descemetschen Membran alter 
Leute viel schneller nach dem Tode verändert als das jugendlicher. 

2. Dass die Veränderungen hauptsächlich in Höhlenbildungen 
im Protoplasma bestehen. 

3. Dass das Endothel alter Leute sich leicht von der Lamina 
ablöst, auf der es liegt. 

Vergleichende histologische Untersuchungen von Hornhäuten. die 
sofort nach der Enucleation vom Bulbus entfernt worden waren, zeigten 
mir, dass auch bei sicherem Ausschluss postmortaler Veränderungen 
die oben erwähnten Veränderungen in den Epithelzellen der Desce- 
metschen Membran alter Leute häufig sind, während sie sich bei 
Jugendlichen nur selten vorfinden. 

Die Veränderungen der Kerne der Epithelzellen im Verlaufe 
der Jahre gestalten sich folgendermassen. Beim neugeborenen und 
beim jugendlichen Individuum sind die Kerne der Epithelzellen der 
Descemetschen Membran fast ganz rund, annähernd gleich gross 
und nehmen alle gleich intensiv Kernfärbemittel an. Bei alten Leuten 
dagegen, besonders bei stärkerem Gerontoxon corneae, sind die Kerne 
der Epithelzellen (an der Peripherie mehr als im Zentrum) deformiert. 

Die Mehrzahl hat an Grösse abgenommen, dabei aber ihre runde 
Form behalten. Diese nehmen Farbstoffe intensiver an als Jugendliche 
Kerne. Andere haben ihre Grösse behalten, aber ihre regelmässige 
Form und scharfe Begrenzung verloren. Nie färben sich weniger in- 
tensiv. Vereinzelt findet man auch vergrösserte, noch schlechter färb- 
bare und unschärfer begrenzte Kerne (vgl. Mikrophotogr. 11 u. 12, 
Taf. NN XI). In allen senilen Kernen sind die Einzelheiten der Struk- 
tur weniger deutlich als in jugendlichen. 


Von den Altersveränderungen des menschlichen Auges fällt dem 
Beobachter vor allen Dingen das Gerontoxon eorneae auf. Es besteht 
bekanntlich aus einer bogenförmigen konzentrischen Trübung am Lim- 
bus selero-cornealis. Ist das Gerontoxon weniger ausgedehnt, so ist 
es von weisser Farbe, ist seine Ausdehnung in der Cornea jedoch grösser, 
so nähert sich seine Farbe einem gelblichen Weiss, wie bei Individuen 
von sehr vorgerücktem Alter!). 


1) Der äussere Rand des Arcus senilis ist sehr oft scharf ausgeprägt. Das 
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Walther!) hält als der einzige Autor daran fest, dass der 
Greisenbogen am unteren Teile der Hornhaut beginnt. Alle andern 
sind der Ansicht, dass der Arcus senilis am oberen Teile der Cornea 
zuerst auftritt, um sich dann allmählich in der ganzen paramarginalen 
Region auszudehnen. Als allgemeine Regel kann man sagen, dass zu- 
erst ein oberer und dann ein unterer Greisenbogen der Cornea sicht- 
bar wird. Im Verlaufe der Jahre vereinigen sich diese beiden Halb- 
kreise und bilden dann eine Trübung, die mit Recht von französischen 
Autoren „cercle sénile“ genannt wird. Nicht selten kann man beob- 
achten, dass der untere und der obere Bogen bei ihrer lateralen und 
medialen Vereinigung nicht eine regelmässige Kurve bilden, sondern 
einen stumpfen Winkel, in dem sie sich wie zwei Kreisbogen ver- 
halten, deren Durchmesser grösser ist als der der Cornea. Dies ist 
bei sehr alten Leuten ein häufiger Befund, weil, wie wir bei der ana- 
tomischen Beschreibung schon gesehen haben, die vordere Seite der 
Hornhaut, d. h. also die dem eigentlichen Hornhautepithel entspre- 
chende auf der Bowmanschen Membran aufliegende Seite, im Ver- 
laufe der Jahre immer kleiner wird und zwar hauptsiichlich in der 
Richtung der vertikalen Achse. Auch das Gerontoxon rückt mehr von 
oben und von unten als von den lateralen Teilen nach dem Zentrum 
zu vor. 

Es entsteht nun die Frage, ob das mit unsern klinischen Unter- 
suchungsmitteln nur am oberen Teile der Hornhaut sichtbare Geron- 
toxon in Wirklichkeit auch schon am unteren "Teile vorhanden ist. 
Auf Grund anatomischer und klinischer Beobachtungen kann ich an- 
nehmen, dass letzteres der Fall ist. 

Die makroskopische Untersuchung der Cornea an der Leiche ist 
ziemlich schwierig. Leichter kann die Hornhaut nach ihrer Loslósung 
vom Bulbus auf ihre Durchsichtigkeit geprüft werden. Vor einem 
dunklen, am besten roten Hintergrund tritt schon dann, wenn man 
zuvor nur am oberen Teile der Cornea eine bogenförmige Trübung 
sah, das eirkuläre Gerontöxon hervor. Noch deutlicher war dies der 
“all, wenn man die Cornea in situ hess und rote Flüssiekeit in die 
vordere Augenkammer injizierte. (Das Gleiche sieht man übrigens am 


hat seinen Grund darin, dass die an ihrer Peripherie stark mit Fett angefüllte 
Bowmansche Membran plötzlich aufhört und nicht allmählieh dünner wird. Der 
zentrale Rand der bogenförmiren Trübung ist dagegen immer undeutlich und 
verschwommen, eine Erseheinung, die in den anatomischen Untersuchungen ihre 
Erklärung findet. 

1) Walther, loc. eit, 
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Lebenden, wo nach einer Vorderkammerhämorrhagie ein vorher nicht 
sichtbares Gerontoxon kenntlich wird, das nach der Resorption wieder 
verschwindet.) War das Gerontoxon aber in den unteren Partien der 
Cornea so wenig ausgesprochen, dass es auch mit diesen Hilfsmitteln 
nicht erkannt wurde, so trat es doch sofort als roter Kreis hervor, 
wenn man die Hornhaut mit Sudan behandelte. 

Das Gerontoxon corneae gehört zu den Alterationen, die in der 
Regel in beiden Augen gleichzeitig auftreten. In der Mehrzahl der 
Fälle ist es symmetrisch und nimmt an den beiden Augen in der 
gleichen Weise zu. Tritt die bogenförmige Trübung nur in einem 
Auge auf, oder ist ihr Aussehen in den beiden Augen verschieden, 
so hat man es nicht mit einem eigentlichen. Arcus senilis zu. tun, 
sondern entweder mit einer Koexistenz von Arcus senilis und. einer 
Hornhautnarbe, oder eimer bogenfórmigen Hornhauttrübung, die wegen 
ihres frühen Auftretens (bei Neugeborenen oder bei jugendlichen In- 
dividuen) Embryontoxon genannt wird!) 

Mit dem Arcus senilis dürfen weiterhin nicht verwechselt werden 
die in der Nachbarschaft von Dermoiden beobachteten bogenförmigen 
Trübungen. | 

In ganz seltenen Fällen, wie in den von Kamockt?) beschriebenen, 
tutit man einzelne weisse Flecken in der Peripherie der Cornea in 
der Nähe des Limbus selero-cornealis an. Ihre Existenz verdanken sie 
einer sich über mehrere Jahre erstreekenden intermittierenden Ent- 
zZündung. Ikamocki. der die mikroskopische Untersuchung eines sol- 
chen Falles anführen konnte, traf im Bereich dieser peripherischen 
Fläche eine grosse Menge von Fett. Mikroskopiseh nimmt in der Um- 
gebung des Arcus die Fettmenge am Cornealrand an der Stelle zu. 
wo eine makroskopisch sichtbare Pinguecula vorhanden ist. Makro- 
skopisch dagegen beobachtet man Moeditikationen des Arcus senilis 
nur dann, wenn die Pinguecula bis zur äussersten Peripherie der 
Cornea reicht, oder um mich genauer auszudrücken, wenn sie auch 
im Bereich der Conpumnetiva corneae liegt. In diesem letzteren Fall 
ist der Arcus senilis auf der Höhe der Pinguecula mehr zentralwärts 
gelegen, als an andern Stellen der Hornmhant. Manchmal sicht man, 


1; Nicht in allen Ländern und bei allen Rassen erscheint das Gerontoxon 
in gleichem Lebensalter. In Knoxville in Tennessee beobachtet Burnett, dass 
der Arcus senilis sich. bei den dort wohnenden Neeern viel früher zeigt, als bei 
den Weissen und Mulatten. Burnett Swan, On the relation between гасе and 
disease of the eye in. Tennessee, Ophth, Hosp. Rep. ҮП. р. З. 

2) Kamocki, V., Ein Fall von Fettentartung der Hornhaut mit intermit- 
tierenden. Reizerscheinungen. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. XXXIN, 4. 
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dass der Arcus senilis im Bereich der Pinguecula eine Kriimmungs- 
zunahme erleidet, deren äusserer der Pinguecula zugewendeter Rand 
konkav ist, deren innerer dem Zentrum der Cornea zugewendeter 
Rand konvex ist. Diese Modifikation kann in manchen Fällen sowohl 
medialwärts und lateralwärts in derselben Cornea auftreten. Bei Nar- 
benbildung am Limbus corneae kann der Arcus senilis die gleiche 
Krümmungsveränderung wie bei der Pinguecula zeigen. 

In den Büchern der Augenheilkunde findet man die Behauptung, 
dass das Gerontoxon corneae stets in charakteristischer Weise von 
einer hellen, das Gerontoxon von der Sklera trennenden Zone um- 
geben sei. Wir haben schon bei der mikroskopischen Untersuchung 
die Unrichtigkeit dieser Annahme kennen gelernt. Nach der Ansicht 
der Autoren bildet diese helle, das Gerontoxon umgebende Zone das 
Hauptunterscheidungsmerkmal zwischen Arcus senilis und Keratitis 
marginalis oder andern die Cornea in ihrer Peripherie ergreifenden 
Alterationen. Klinisch findet man nur in Fällen von wenig ausgehrei- 
tetem Gerontoxon eine durchsichtige Zone ausserhalb des Arcus senilis; 
in vorgeschrittenen Fällen dagegen kann man nur unten und auf den 
Seiten einen durchsichtigen Kreis erkennen, der jedoch niemals so 
durchsichtig wie das Zentrum der Cornea ist: oben ist hingegen die 
zwischen dem eigentlichen Grerontoxon und der Sklera gelegene Zone 
getrübt, manchmal ebenso stark, wie das Gerontoxon selbst. Zum 
stärkeren Hervortreten dieser peripherischen Trübung trägt die Tat- 
sache bei, dass die Conjunetiva corneae sich. wie schon oben bemerkt, 
infolge der Zerstörung der Bowmanschen Membran im Verlauf der 
Jahre mit ihrem oberen Rand weiter zentralwärts verschiebt. so dass 
die Hornhaut bei manchen alten Leuten die Form einer im Vertikal- 
durehmesser stark komprimierten Ellipse annimmt. 

Priestlev-Smith!) mass den Durchmesser von Hornhäuten ver- 
schiedenaltriger Individuen und fand, dass er vom 20. Tebenjahre an 
allmählich abnimmt. Fr scheint der Ansicht zu sein, dass die Horn- 
haut tatsächlich an Grösse abnimmt. In Anbetracht meiner mikrosko- 
pischen Untersuchungen und der oben auseinandergesetzten Uber- 
legung kann ich diese Ansicht nieht teilen. 

Die im Alter vorrückende Conjunetiva corneae zeigt nicht die 
eleiche Wölbung wie die Hornhaut, sondern ist mehr abzetlacht, so 
dass bet weit vorgeschrittenen Fällen von Gerontoxon mit bedeuten- 


1 Priestley-Smith, On the size of the cornea in relation to age, sex, 
refraction and primary glaucoma, Transact. of the ophth. Soe. of the Unit. Kingd. 
Vol. X. p. 68, 181. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. ХХХІ, 3. 29 
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der Zerstörung des Randes der Bowmanschen Membran auf den 
ersten Blick der Eindruck eines Staphvloms der Cornea entsteht. Dass 
es sich nur scheinbar um eine totale Ektasie handelt, zeigt die Unter- 
suchung mit dem Ophthalmometer, bei der nur ein unerheblicher 
Astigmatismus siehtbar ist. 

Oft konnte ich bemerken, dass die Cornea mit ausgesprochenem 
Gerontoxon einen von der Regel abweichenden Astigmatismus auf- 
weist, welch letzterer in der Tat im Alter viel häufiger ist als in der 
Jugend. Es ist nieht unwahrscheimlieh. dass der obere und der untere 
Teil der Cornea im Bereiche des stärker hervortretenden Arcus senilis 
durch den Augendruck etwas gedehnt wird (also eine Art partielles 
Staphylom entsteht), dass dadurch die vertikale Krümmung der Horn- 
haut abnimmt und so ein von der gewöhnlichen Form abweichender 
Astigmatismus entsteht. 

Häufig trifft man die Koexistenz von Hypermetropie mit Arcus 
senilis corneae; eine Tatsache, die schon von Arlt hervorgehoben wor- 
den ist. 

Das Gerontoxon erreicht meistens 1 min. Dreite, jedoch. trifft man 
auch Greisenbogen, die die ganze paramarginale Region der Cornea 
einnehmen. Manchmal ist das Gerontoxon erheblich weiter ausgedehnt. 
Vare!) konnte einen Fall beobachten, in dem das Gerontoxon fast 
über die ganze Cornea ausgebreitet war, so dass nur ein ganz kleiner 
zentraler, durehsichtiger Punkt übrig blieb, der kaum wenigen Licht- 
strahlen den Durehtritt gestattete. Mackenzie?) sah einen dem vor- 
hergehenden ähnlichen Fall, bei dem nur das Pupillarfeld der Cornea 
durchsichtig blieb. Fuchs?) erwähnt zwei Fälle, ein 60 jähriges und 
ein 77 jähriges Individuum betreffend, bei denen. der Arcus senilis sich 
über das ganze obere Drittel der Hornhaut erstreckte. Derselbe Autor 
konnte bei einem alten Manne eine allmählich fortschreitende voll- 
ständige Trübung der Cornea beobachten. ohne dass das geringste 
Zeichen von Entzündung vorhanden war. Er hält es für wahrschein- 
lich, dass in diesem Falle das Gerontoxon allmählieh die ganze Cor- 
nea eingenommen hat. 

Ammon’) sah den Areas senilis in. konzentrisehen. Kreisen nach 
dem Zentrum der Cornea hin vorschreiten und allmählich den Durch- 


!, Varo, cit. von Cappelletti. Le malattie dell' occhio ete, Trieste 1846. 

2) Mackenzie, Practical Treatise on the diseases of the eye. 

3, Fuchs, Über Randsklerose und Randatrophie der Hornhaut. v.Graefe's 
Arch. f. Ophth. bd. LII. 1901. 

4 Ammon, cit. von Cappelletti. 
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tritt des Lichtes behindern. Auch ich bekam einmal einen in eigen- 
tümlicher Weise ausgedehnten Arcus corneae zu Gesicht. Ich werde 
aber diesen Fall erst in meinen Ausführungen über die Rinnenbildung 
näher beschreiben. Jetzt will ich nur noch bemerken, dass das Ge- 
sichtsfeld infolge der aussergewöhnlichen Entwicklung der Trübung 
auf der rechten Seite fast auf die Hälfte der Ausdehnung beim nor- 
malen linken Auge eingeengt war (vgl. Fig. 223, Taf. XXXVI). 

Wenn die Cornea bet der Conjunctivitis catarrhalis an dem ent- 
ziindlichen Prozess beteiligt ist, so finden sich die sog. katarrhalischen 
Ulcera gewöhnlich an ihrem Rand und breiten sich manchmal bogen- 
formig in der Peripherie der Cornea aus. War nun in der Cornea 
selbst der Arcus senilis gut ausgebildet, so konnte ich in nicht selte- 
nen Fällen die Bildung der katarrhalischen Geschwüre direkt inner- 
halb des Gerontoxon beobachten. Da manchmal die Heilung mit aus- 
gesprochener Narbenbildung vor sich. geht, so kann man auf derselben 
Cornea zwei hervortretende Trübungen bemerken, eine innere, unregel- 
miissige als Residuum eines eigentlich pathologischen Prozesses, und 
eine äussere, regelmässige, weniger leuchtende, mehr diffuse, der den 
langsamen Prozess der Alterstrübung der Cornea darstellt. Was ich 
über die katarrhalischen Uleera gesagt habe, tritit auch bei der sog. 
Keratitis marginalis zu. Vor ungefähr einem Jahre habe ich Gelegen- 
heit gehabt, ein altes Individuum zu beobachten, das zentralwärts vom 
(terontoxon an beiden Augen eine bogenförmige Infiltration (über die 
Hälfte der peripheren Cornea) aufwies. Ein kleiner Teil davon war 
ulceriert. Als nun dieser Prozess bei der geeigneten Behandlung in 
Heilung überging und die periphere corneale Injektion beinahe ver- 
schwunden war, hatte man beim Tageslicht den Eindruck eines dop- 
pelten Gerontoxon. 

Ausserhalb des Arcus senilis findet man manchmal nasal ein ganz 
feines hellweisses, halbmondförmiges Gebilde mit zentralwärts gerichteter 
Woukavität, das Y.—!}, mm breit ist und meistens am inneren oder am 
äusseren Rande der Cornea gelegen ist. Es scheint direkt unterhalb des 
Epithels zu liegen: auch in der der Pinguecula benachbarten Conjunetiva 
finden sich Formationen von gleicher Farbe und Aussehen. Diese For- 
mationen können ebenfalls die Form eines Halbimendes einnehmen, 
dessen Konkavität der (Cornea zugekehrt ist. Ein einziges Mal erhielt 
ich ein mit diesen Alterationen behaftetes Ange einer Leiche zur 
mikroskopischen Untersuchung. Es zeigte sich, dass die Alterationen 
sich aus formlosen, unterhalb der Bowmanschen Membran liegenden 
Granula zusummensetzten und zum geringsten Teil aus Fett bestan- 

20* 
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den, zum grösseren Teil aber aus einer Substanz, deren mikroche- 
mische Reaktionen mehr dem keratohyalinen als dem hvalinen iihnelte. 
Das in der Hornhaut befindliche Fett hatte die gewöhnliche bei Arcus 
senilis beschriebene Anordnung. 

Die im Epithel oberhalb des Arcus senilis corneae aufgefunde- 
nen Veränderungen veranlassten mich, bei intelligenten Individuen mit 
ausgebreitetem Gerontoxon die Sensibilität der verschiedenen Horn- 
hautpartien zu prüfen. Mit einem ganz feinen Haar wiederholt aus- 
geführte Versuche erwiesen, dass die Sensibilität im Bereich des 
Arcus senilis in nicht seltenen Fällen geringer ist. als an andern 
Teilen der Hornhaut. 

Zieht man den mikroskopischen Befund der Hornhaut bei fort- 
geschrittenen Fällen von Arcus senilis in Betracht, so ist man zu der 
Annahme gezwungen, dass infolge der peripheren Zerstörung der 
Bowmanschen Membran und infolge der Fettmenge dieser äussere 
Ring zu Komplikationen Anlass geben muss. Dass ein so stark ver- 
iindertes Gewebe. wie es das Gewebe der Hornhaut bei Arcus senilis 
ist, durch Operationen an der Cornea nicht regelmässig sehr ungün- 
stig becintlusst wird, ist erstaunlich. 

Immerhin werden aber die postoperativen Komplikationen 
mit dem Arcus senilis in. Zusammenhang. gebracht. Schon im Jahre 
1799 empfahl Ettmüller!), bei der Staroperation auf den Arcus 
senilis zu achten, und Mackenzie?) teilt mit, dass die chirurgischen 
Wunden des Gerontoxon oft schwer heilen. So viel man aus den 
in der letzten Zeit erschienenen Abhandlungen über Augenheil- 
kunde ersehen kann, kümmert sieh der grösste Teil der Autoren bei 
ihren Operationen nicht um das Vorhandensein des Arcus senilis, da 
sie selbst in Fällen von Gerontoxon keine ernsten Heilnngskompli- 
kationen bemerkt haben. Indessen machen doch bedeutende Ope- 
rateure sowohl bei der Tridektomie, als auch bei der Linsenextrak- 
tion die Schnittführung von der Gegenwart eines mehr oder min- 
der ausgedehnten Gerontoxons abhängige. Es scheint nicht zweifelhaft 
zu sein, dass die Vereinigung der Wundräinder nach operativen Ein- 
schnitten bei jungen Leuten bedeutend schneller vor sich geht, als 
bei alten. Es ist daher mit gewisser Wahrscheinlichkeit das Geron- 
toxon für die verzögerte Heilung einer Wunde im Randbereich einer 
senilen Cornea verantwortlich zu machen. Ektasie im Anschluss ап 


1) Ettmüller, Chr. Fr. Benedikt, Abhandlung über die Krankheiten 
des Auges. Leipzig 1199. 
?) Mackenzie, loc. cit. 
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periphere Einschnitte der Cornea sind bekannter Weise bei älteren 
Individuen häufig. Geh. Rat Prof. Eversbusch!) z. B. legt in Fällen 
von ausgesprochenem Arcus senilis einen sehr peripheren Schnitt 
zur Linearextraktion, in der letzten Zeit sogar bis in die Sklera an. 
Auf diese Weise erzielt er eine viel schnellere Heilung der Wund- 
rinder, wodurch die Möglichkeit einer postoperativen Infektion be- 
deutend vermindert wird. 

Die Bedeutung des Arcus senilis wächst noch in deu Fällen von 
Iridektomie zu optischen Zwecken. Die wenig erfreulichen Resultate 
der optischen Iridektomie bei Individuen mit ausgebreitetem Geron- 
toxon corneae sind ja bekannt. Die Fälle, bei denen -infolge einer 
peripheren Hornhauttrübung eine optische Iridektomie vollständig un- 
möglich ist, sind nicht so sebr selten. 

Weiterhin hat man schon vor einem halben Jahrhundert neben 
einem Arcus senilis eine Abflachung der Hornhaut beobachtet. Ebenso 
wird von Fällen berichtet, in denen die Hornhaut infolge einer Kon- 
tusion im Bereiche des Gerontoxon oder nicht weit ausserhalb des- 
selben einreisst. 

Mackenzie?) hält den durchsichtigen, peripher vom Arcus senilis 
gelegenen Teil für den schwächsten Teil der Cornea*). An dieser 
Stelle sah er die Hornhaut bei einem Individuum, das sich zufälliger- 
weise mit dem Daumen ins Auge gestossen hatte, bersten und eine 
grosse Irishernie entstehen. M. Del Montet) berichtet, dass sich im 
Verein mit Arcus senilis oft eine gewisse senile Erschlaffung der Horn- 
hautsubstanz vorfindet. 

Interessanter sind die in den letzten Jahren publizierten Fälle 
von peripheren Rinnenbildungen, von Verdünnung und Randektasien 
der Cornea. | 

In seinem Lehrbuch der Augenheilkunde lenkt Schmidt-Rimpler 





1) In seiner neuen Publikation: Behandlung der Erkrankungen des Auges, 
sagt Geh. Rat. Prof. Eversbusch über den Arcus senilis folgendes: 

Arcus senilis schon im jugendlichen Lebensalter gilt als pathognomonisches 
Zeichen einer Herzaffektion, insbesondere einer Herzverfettung. Ein vollkommen 
cirkulár geschlossener Arcus senilis legt für die Extraktion des Altersstars eine 
Berücksichtigung aller Vorsichtsinassregeln bei Ausführung der Operation, Hebung 
des Allgemeinbefindens, strengste Aseptik, prüparatorische Iridektomie nahe. 

23) Auch der periphere Teil des Arcus senilis enthält sichtbares Fett, wie 
ich in der anatomischen Beschreibung nachgewiesen habe. Gerade die fettreichste 
tegion liegt direkt unterhalb des peripheren Ringes und erscheint in ihren ober- 
tlächlichen Schichten durchsichtig. 

3; Loc. cit. 

4) Del Monte, M., Manuale di Oftalmiatria, Napoli 1876. 


412 G. Attias 


die Aufmerksamkeit der Augenärzte auf eine Rinnenbildung in der 
Peripherie der Cornea, die direkt innerhalb einer ringförmigen Arcus 
senilis ähnlichen Trübung liegt. Er benannte sie chronische, peri- 
phere Furchenkeratitis. | 

Auch Fuchs!) berichtet über Fälle von peripherer Rinnenbildung 
der Cornea; in einem von ihnen war die Rinnenbildung so ausge- 
breitet, dass sie einen vollständigen paramarginalen Kreis bildete. 
Fuchs hielt aber diese muldenförmige Formation nicht für das Re- 
sultat einer langsam verlaufenden Keratitis; er nennt sie Sklerose und 
Randatroplie der Cornea und berichtet, dass sie in drei von den vier 
Fällen innerhalb des makroskopischen Arcus senilis sichtbar war. 
Fuchs untersuchte einen von diesen Fällen mikroskopisch: aber wohl 
infolge seiner Überzeugung, der Arcus senilis sei dureh die Anwesen- 
heit hyaliner Substanz bestimmt, benutzte er eine Technik. die zum 
Nachweis des Fettes weniger geeignet war. Daher konnte er auch 
nur die dem peripheren Hornhautgewebe eigenen Veränderungen auf- 
finden, wie ich sie schon bei den fortgeschrittenen Fällen von Geron- 
toxon erwähnt habe. Er fand also eine Auflösung der Bowman- 
schen Membran mit Verdiekung und zunehmender Ausbreitung der 
Conjinctiva corneae mit stark vermehrter Subeonjunetiva, welch letztere 
im vorderen peripheren Bereich der zerstörten Cornea sehr geffissreich 
war. Fuchs seinerseits hält auch eine Beziehung zwischen diesen 
Dildungen und dem Arcus senilis für möglich. 

Auch Seefelder beschreibt vier Fälle von peripherer Rinnen- 
bildung und Ektasie der Cornea. Die mikroskopische Untersuchung 
eines dieser Fälle von peripherer Rinnenbildung zeigt deutlich die 
zwischen der Rinnenbildung und dem Arens senilis bestehende Be- 
ziechung, auch konnte in der Tat die Anwesenheit einer grossen Fett- 
menge im Hornhautparenchym unterhalb der Rinnenbildung nach- 
gewiesen werden. 

Dass es sich bei Druckzunahme oder bei einer ausgedehnteren 
Zerstörung dieser Randregion zu einer Ektasie der Cornea ausbildet. 
ist nieht zu verwundern. Es wurden ausser den oben erwähnten Fällen 
von Seefelder früher noch verschiedene andere beschrieben, уоп 
Terrien, Fuchs (zwei der oben erwähnten Fälle), von Lauber, von 
Seefelder noch weitere, von Uicker, Gilbert u. A. Ausserdem ist 
noch eine Arbeit von Handmann über diesen Gegenstand zu er- 


1 Fuchs usw. fiir die Literatur der Rinnenbildungen und Randektasien. 
Siehe Arbeit von Vaudetti. 
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wähnen, und eine neuere von Vaudetti und Passera!), in der zwei 
File von Randektasie der Cornea mit ausgesprochener Verdünnung 
der peripheren Hormhautpartien beschrieben werden. 

Vor ungefähr 1!), Jahren hatte ich Gelegenheit, eine interessante 
Rinnenbildung der peripheren Cornea bei einem Individuum zu sehen, 
das sich im Ambulatorium der Klinik wegen einer leichten Brand- 
wunde des Lides befand. Die Beschreibung der Cornea dieses Indi- 
viduums scheint mir hier um so erwähnenswerter, als das Auge ein 
ganz ausserordentlich ausgedehntes Gerontoxon aufwies. 

Patient(Fig. 32, Taf. XXXVI)bemerkteim Altervon 18 Jahren eine periphere 
Trübung der rechten Cornea, der er keine Beachtung schenkte. In den 
letzten Jahren — er ist jetzt 47 Jahre alt — nahm er eine stetige Zu- 
nahme der Hornhauttrübung wahr. Gleichzeitig wurde auf dem linken Auge 
ebenfalls eine bogenfórmige 'Trübung bemerkbar. In den letzten Monaten 
nahm die Selikraft des linken Auges immer mehr ab. Er hat sonst nie an 
Augenkrankheiten gelitten. In seiner Jugend hatte er akuten Gelenkrheuma- 


tismus; er ist starker Diertrinker. Die Untersuchung der inneren Organe 
ergab miüssige Arteriosklerose und. Lungenemphysem. 


К. А. V. e. “hs mit 4 2 eyl. “k Javal — 0,5 D 15? naeh aussen. 
L. A. V. c. "A; p. — 2,5 eyl. 35? naeh innen "L, 5 p. Javal 2.5 D 


35° nach innen contraire à la règle. 

Gesichtsfeld rechts erheblich eingeengt (vgl. Fig. 33, Taf. XXXVI). 

Die rechte Cornea hatte infolge einer peripheren Trübung, 
die die lichtdurchlässige Oberfläche auf weniger als die Hälfte reduzierte, 
ein eigentümliehes Aussehen. Die Photographie zeigt besser als irgendeine 
Beschreibung den Umfang des eigentümlichen Gerontoxon, das sieh auf 
der rechten Cornea befand; es lassen sieh in diesem zwei Teile untersehei- 
den: erstens der zentrale, der aus einem weissen Ring mit ziemlich schar- 
fem Innenrand besteht, und der periphere, der gelblichweiss ist und sich 
vom zentralen king bis zur Sklera erstreckt, ohne auch nur einen ganz 
schmalen durchsichtigen Streifen übrig zu lassen Das Fehlen eines durch- 
sichtigen Hornhautstreifens darf in diesem Falle nieht wundernehmen, 
denn es handelt sich hier um die seltene Koexistenz von Arcus senilis mit 
Areus juvenilis, weleh letzteren Patient sehon mit 18 Jahren bemerkte. 
Uberdies haben wir an anderer Stelle ja gesehen, dass die periphere dureh- 
siehtige Corneazone um so mehr abnimmt, je stärker der Arcus senilis ent- 
wickelt ist. 

Der zentrale durehsichtige Teil der Cornea ist regelmässig oval und 
ist 5mm in der Vertikalachse und 7,5—-8 mm in der Horizontalachse. Die 
Sensibilität im Bereiche der Trübung ist in diesen Augen stark ver- 
mindert. 

Linke Cornea. Hier zeigt die wenig ausgebreitete Trübung einige 
Eizentümlichkeiten, die ich kurz beschreiben möchte. Sie besteht aus zwei 
scharf begrenzten bogenförmigen Trübungen, einer zentral gelegenen und 


1) Vaudetti-Passera, Ophthalmologica. Vol. I. Fase. JT. 1909. 
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einer oben peripher gelegenen sichelfórmigen. Die zentrale 1!5,mm vom 
Limbus entfernte Trübung tritt unten innen gleichfalls weniger zutage: 
in ihrer unteren äusseren Seite dagegen ist sie stark verdickt und nimmt 
hier die Form eines Halbmondes an, dessen Konkavität dem Zentrum zu- 
gewendet ist. Der periphere oben gelegene Bogen ist vom zentral gelegenen 
Bogen einerseits und der Sklera anderseits durch einen ganz feinen dureh- 
sichtigen Gewebszug getrennt. Im Bereiche des peripheren Bogens findet 
sich nasal eine 9mm lange, 1 mm breite und !,,—7'. mm tiefe Rinnen- 
bildung, die ihn in zwei parallele Einzelbogen teilt. In der Nähe der Rin- 
nenbildung findet sich weder eine Spur von neugebildeten Gefässen noch 
eine Spur von früher vorhandenem Endzündungsprozesse. 

Die Sensibilität im Bereich der Rinnenbildung ist auf- 
gehoben. 

Als ich den Patienten ein Jahr darauf wieder untersuchte, schien die 
Rinnenbildung sich nicht wesentlich verändert zu haben. Aber die Unter- 
suchung mit dem Ophthalmometer von Javal zeigte, dass der Astigmatis- 
mus um 2 D vermehrt war; er war bei der letzten Untersuchung 4,5 D 
30° nach innen contraire à la regle. Der Visus war mit neuen passenden 
Glüsern derselbe geblieben. 

Zurzeit ist der intraokulare Druck rechts 18, links 17 mm Queck- 
silber (Schiötz). 


Es wurde die heute noch nicht gelöste Frage erörtert, ob die 
periphere Hornhautektasie wirklich auf eine Schwächung der Cornea 
infolge des Arcus senilis zurückzuführen sei, oder ob sie die Folge- 
erscheinung eines langsamen entzündlichen Prozesses (Ulceration) ist. 
Der grösste Teil der Autoren (Fuchs, Rupprecht, Seefelder, 
Lauber, Handmann) sind ersterer Ansicht. Obgleich ich auf Grund 
meiner anatomischen Untersuchungen dem Gerontoxuon einen ausser- 
ordentlichen Einfluss auf die Bildung der Randektasie der Cornea 
zuschreiben muss, so kann ich doch nicht in Abrede stellen, dass eın 
langsamer Entzündungsprozess im Verein mit Gerontoxon eine Ver- 
änderung der an ihrer Peripherie gegen den intraokularen Druck so 
wenig resistenten Cornea hervorrufen kann. Selbstverständlich darf 
man Ektasien, die im Anschluss an marginale Ulceration entstehen 
(besonders bei jugendlichen Individuen), nicht identifizieren mit den in 
Rede stehenden Alterationen. 

Fast bei allen Individuen im Alter von mehr als 40 Jahren 
konnte ich das Vorhandensein eines mehr oder minder ausgesprochenen 
Gerontoxon corneae nachweisen. Wenn dieses makroskopisch öfters 
nicht sichtbar ist, fand ich doch fast immer Fett in dem oberen Teil 
der Hornhautperipherie. 

Dass bei alten Leuten das Gerontoxon klinisch öfters nicht sicht- 
bar ist, ist entweder auf die Schwierigkeit des Nachweises feinster 
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Hornhauttrübungen zurückzuführen, oder es ist auch der Arcus senilis 
von der darüber gewachsenen Conjunctiva corneae bedeckt, wie es in 
nicht seltenen Fällen vorkommt. 


Die Conjunetiva corneae und die vorderen Nerven des Augapfels. 


Schon oben habe ich gesagt, dass die Conjunctiva corneae infolge 
der Zerstórung der Bowmanschen Membran und des Cornealgewebes 
bei alten Leuten viel grösser ist als in der Jugend. Diese Vergrösse- 
rung bezieht sich nicht nur auf die Oberfläche, sondern auch auf die 
Dicke. Nach der Zerstörung der Bowmanschen Membran nimmt das 
periphere, vorher auf dieser gelegene Epithel ein dem conjunctivalen 
Epithel entsprechendes Aussehen an. Die Färbbarkeit der Kerne in 
den Basalzellen ist erhöht und die Zahl der Zellenschichten ist ver- 
mehrt. Lag sehr ausgedehntes Gerontoxon corneae vor und waren sehr 
viele Fettrópfchen in den Zellen der tieferen Epithelschichten der 
Cornea vorhanden, so konnte ich immer die Anwesenheit von Fett 
im Epithel der Conjunctiva corneae konstatieren. Im Protoplasma 
der drei inneren Zellschichten findet sich in der Nähe des Endes der 
Bowmanschen Membran das Fett nur in geringerer Menge; zwischen 
den einzelnen Zellen, besonders in der Basalschicht, finden sich die 
Fettröpfehen dagegen in grösserer Anzahl. In den folgenden Epithel- 
lagen findet sich kein Fett. Nach der Conjunctiva bulbi zu nimmt die 
Fettmenge sehr schnell ab, so dass man zwischen den ersten basalen 
Zellen dereigentlichen Conjunctivabulbi nurausnahmsweise welches findet. 

Protoplasmavakuolen in den Zellen der Epithelschicht der Con- 
junctiva corneae finden sich bei alten Leuten sehr häufig. In diesen 
Vakuolen konnte ich jedoch niemals Fett nachweisen. Im Gegensatz 
zu Jugendlichen Individuen sind in senilen Augen die Epithelzellen 
der Conjunctiva corneae auch in der gleichen Schicht von sehr un- 
gleicher Grösse. Auch die Grösse der Kerne wechselt sehr stark ohne 
Rücksicht auf die Grösse der Zellen, denen sie angehören. Die Kerne 
der Basalzellen fiirben sich gleichmässig stark, in den folgenden Schich- 
ten nehmen sie Farbstoffe sehr ungleichmiissig an. 

Schleimhaltige oder Becherzellen sind in der Conjunetiva corneae 
alter Lente sehr spärlich enthalten. Pigmentkörner finden sich häu- 
figer und in grösserer Anzahl als in der ‚Jugend in der Umgebung 
des Kernes der Basalzellen und zwar in Gestalt feinster Pünktchen, 
die in Forin einer phrvgischen Mütze oder eines mit seiner Konkavitiit 
dem Kerne zugewendeten Halbmondes angeordnet sind. Findet man 


in den Basalzellen der Conjunctiva corneae Pigment, so ist dies auch 
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in einer nieht unbedeutenden Ausdehnung im Epithel der Conjunctiva 
bulbi vorhanden. Das. Vorkommen von. Kalksalzen beobachtete: ich 
manchmal in den Basalzellen. und zwar in den tieferen Teilen ihres 
Protoplasmas, in Form kleiner Granula, von. denen. manchmal. nur 
eines oder zwei in jeder Basalzelle biegen. In den nicht häufigen 
Fällen, in denen ich die Anwesenheit dieser Körnchen von Kalksalzen 
beobachten konnte, war gleichzeitig eine Pingnecula vorhanden. Da 
sich nun die Kalksalze nur im inneren und äusseren Teil, nicht aber 
im oberen und unteren der Conpnetiva corneae vorfinden, so glaube 
ich, diese Alteration der Basalzellen der Conjunetiva corneae ihrer 
hervorragenden Beteiligung bei der Bildung der Pinguecila alter Leute 
zuschreiben zu dürfen, Bei Neugeborenen oder bei jugendlichen Indi- 
viduen fanden sich niemals Kalksalze in den Epithelzellen der Con- 
junetiva corneae, 

Die Tunica propria der €'onqunetiva eorneae. besteht. aus dichten, 
sich regellos vertlechtenden Bindegewebsfasern. Nie enthält einige, 
manchmal mit Fettröpfehen beladene Wanderzellen und ist im Alter 
viel derber als in der Jugend. Die basale Bindesewebsschieht oder 
die basale Membran, d. h. die Gewebsschieht, die mit den Epithel- 
zellen in Verbindung steht, enthält nieht immer, wie bei jugendlichen, 
kleinere Erhöhungen, die sieh in das Protoplasma der Basalzellen vor- 
sehieben. Man kann die Sehieht nieht in allen Fällen von dem direkt 
unter. ihr. liegenden. Bindegewebe differenzieren. Fettröpfehen finden 
sich in dieser obertlächliehsten Schicht auch dann nur in geringer 
Menge, wenn die Epithelzellen und die tiefere Schieht davon erfüllt 
sind. Die tiefere oder supracorneale Schicht ist bei alten Leuten 
manchmal 5—- 10 mal so diek wie bei Kindern. Diese Verdiekung ist bei 
stark ausgeprügtem Gerontoxon cornene besonders ausgebildet. Infolge- 
dessen senkt sich auf dem Querschnitt die Grenzlinie zwischen Cornea 
und Conjunetiva corneae bei älteren Leuten steiler in die Tiefe als 
bei jüngeren: manchmal wenn eine grosse Zerstörung vom Hornhaut- 
gewehe vorliegt. tritt sie am Ende der Bowmanschen Membran fast 
senkrecht insdie Tiefe, um dann parallel der Oberfläche weiter zu ziehen 
(vei. Mikroph. 2. Taf. NNIN). Die tiefere Schieht besteht hauptsächlich 
aus loekerem Bindegewebe, dessen Fasern sieh in allen Richtungen 
kreuzen und vertlechten und eine sehr grosse Anzahl verschieden се 
formter, sehr abzeplatteter Dindegewebszellen enthalten. Auch elastische 
Fasern beteiligen sich an der Bildung dieses Gewebes, das man bei 
starker Entwicklung Subeonjunetiva corneae nennen könnte, Nie haben 


meistens geradlinigen Verlauf. teilen sich diehotommsch. anastomosieren 


Uber Altersveriinderungen des menschlichen Auges. 447 


untereinander und bilden so ein ziemlich ausgebildetes Retieulum, das 
man am besten nach der Silbernitratmethode färbt. 

Die Mastzellen, die sieh hier vereinzelt auch in der Jugend vor- 
finden, sind im Alter in grösserer Anzahl vorhanden, ohne dass irgend- 
ein anderer Befund auf eine lokale Entzündung hinwiese. In Fällen 
lokaler Irritation und starker Hyperämie oder irgendwelcher Ent- 
zindungen nimmt die Anzahl der Mastzellen ganz enorm zu und 
zwar stärker als bei jugendlichen Individuen, bei denen das in Frage 
stehende Gewebe weniger stark entwickelt, weniger locker und daher 
weniger geeignet ist, leicht von diesen Wanderzellen durchdrungen zu 
werden. Auch die Plasmazellen bilden einen konstanten Befund, aber 
ihre Anzahl ist geringer als die der Mastzellen. 

Zwischen der oberflächlichen und der tieferen Schicht befinden 
sich die feinen Gefässe, in der tiefen Schicht verlaufen Nervenbündel- 
chen. In der tieferen Schicht befinden sieh ausserdem die grösseren 
(efässe, die das sogenannte Randschlingennetz der Cornea bilden. In 
das eigentliche Hornhautgewebe dringen sie entweder überhaupt nicht 
ein oder einige Zehntel Millimeter tief. weshalb van Woerden mit 
Recht den Namen Vasa anteriores conjunetivae für sie vorschlägt. 

Bisher glaubte man. dass diese Gefässe im Alter stark verengt 
und manchmal ganz obliteriert seien. Solche Veränderungen hielten 
die meisten Autoren für die Ursache des Arcus senilis corneae. Das 
Studium ineiner Präparate zeigte, dass diese Gefässe nur in den sel- 
tensten Fällen so eng sind, dass die roten Blutkörperehen nicht mehr 
durch sie hindurehtreten können. Im Gegenteil sind sie in der Regel 
selbst in ihren Endschlingen mit roten Blutkörperchen angefüllt, oder 
ihr Lumen ist wenigstens so gross, dass es nicht nur einen, sondern 
mehrere Blutkörperchen hindurchtreten Jassen kann. Es ist also die 
Untersuchung des Lumens dieser Gefässe fiir die sehr schwierige Er- 
kltvung der Entstehung des Areus senilis irrelevant, da es nicht enger ist 
als in der Jugend. Auch die Wände dieser kleinen Gelässe zeigen in 
ihrer Struktur nichts Pathologisches. Sie enthalten nur wenige Fett- 
tröpfehen anch dann, wenn das sie umgebende Gewebe fettreich ist. 
Im Bereich der kleinen Endgefässe traf ich niemals Kalksalze an, auch 
dann nicht, wenn die Wände der grossen Grefiisse, aus denen sie ent- 
springen, etwas Kalksalz enthielten. 

Die in dem peripheren Teil der Subeonjunetiva cornene ziemlich 
dieken Gefässe enthalten in ihren Wänden gleichfalls Fettkörnehen, die 
um so zahlreicher sind, je fortgeschrittener die Verfettung des vorderen 
Augenscementes ist. Die Fettanhäufung ist in der direkten Umgebung 
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dieser grossen Grefässe stärker, wenn sie auch niemals den hohen Grad er- 
reicht, wie wir ihn in der Umgebung der Gefässe der Conjunctiva 
bulbi finden werden. Die tieferen Teile der Conjunetiva corneae erıt- 
halten auch regellos verteiltes Fett, das sich im Protoplasma der 
Bindegewebszellen vortindet, den Kern jedoch nie einnimmt. Die Fett- 
menge ist bet den einzelnen Augen natürlich verschieden. Da sie bei 
ausgesprochenem Arcus senilis grösser ist, so scheint es, dass das 
Gerontoxon corneae nicht nur ein leicht sichtbares Zeichen der Ver- 
fettung des Bulbus ist, sondern auch dass zwischen seiner Ausdehnung 
und der sichtbaren Fettmenge des von ihm eingenommenen Auges 
eim bestimmtes Verhältnis besteht. 

Die Fettmenge nimmt bei der in Rede stehenden Augenregion 
in der tieferen Schicht allmählich zu. 


Wie oben erwähnt, befinden sich in der Subeonjunctiva dünne 
Nervenfaserbündel. Auch diese verändern sich im Alter und es sollen 
daher jetzt diese und überhaupt die Alterationen der vorderen Nerven 
des senilen Bulbus besprochen werden. Die die Cornea und ihre Um- 
gegend versorgenden Nervenbündel bestehen zum grossen Teil aus 
markhaltigen Fasern. Bei ihrem Verlauf nach den zentralen Horn- 
hautschichten zu bestehen die Nerven zuerst aus gröberen Bündeln, 
dann aus weniger markhaltigen Fasern und schliesslich aus Gruppen 
von nackten Achseneylindern. Für uns sind die besser zu studierenden 
Veränderungen der Markscheiden von besonderem Interesse und es 
sei hier kurz rekapituliert, was über physiologische Alterationen der 
peripheren Nerven im allgemeinen bisher bekannt ist. 

Stannius gibt in seiner „Beobachtung über Verjüngungsvor- 
gänge im tierischen Organismus“ an, im Sympatlicus der Batrachier, 
und in einigen motorischen und sensiblen Nerven anderer Tiere zwi- 
schen vollkommen normalen Nervenfasern solche aufgefunden zu haben, 
die zerstückelt und in unförmige Massen verwandelt waren. Auch 
Schiff und Luschka!) sahen ähnliche Bilder in ihren Präparaten, | 
und Kuhnt?) beschreibt in seiner Dissertation über die markhaltige 
peripherische Nervenfaser bedeutende Zerstückelungen einiger Nerven- 
fasern in vollkommen normalen Nervenstriingen. 

Es war das Verdienst von S. Maver, die Bedeutung dieser Ver- 
änderung der peripherischen Nerven und ihre physiologische Natur 
erkannt zu haben. Er unterschied sie also von den pathologischen 





1) Untersuchungen zur Physiologie des Nervensystems. Gaz. med. 1854. 
23) Kuhnt. Arch. f. mikrosk. Anatomie. Bd. XIII. 1876. 
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Veriinderungen (Neuritiden) und von denen, die nach Durchtrennung 
der Nervenfaser zu stande kommen. Abgesehen von fiinf andern 
. Arbeiten, die dieselben interessanten Fragen behandelten, veriffent- 
lichte Mayer noch eine ausgedehnte Abhandlung im Jahre!) 1881, in 
der er alle Resultate seiner ausgedehnten systematischen, auch an 
Menschen angestellten Untersuchungen zusammenfasst. Auf Grund 
seiner Studien kommt er zu dem Schlusse, dass „die Fasern der peri- 
pheren Nerven an mehr oder weniger ausgedehnten Stellen ihres Ver- 
laufes keine perennierende, sondern nur eine cyclische Lebensdauer 
haben“. Wenn auch einige Autoren diese eyclische Lebensdauer nicht 
für sicher halten, so sind sie doch alle nach den Arbeiten von Gom- 
bault, Teutscher, Hammer u. A. heute darüber einig, dass sich 
in vollkommen normalen peripheren Nerven physiologischerweise de- 
generative Vorgänge vorfinden, die sich mikroskopisch nicht von pa- 
thologischen unterscheiden lassen. Es wurde diese Erscheinung daher 
auch physiologische Degeneration der gesunden Nerven genannt. 

Ähnliche Veränderungen habe ich sowohl an den Nerven der Sub- 
conjunctiva, an der Episklera, der Sklera als auch an den in die 
Hornhaut vordringenden Nerven beobachten können und zwar viel 
häufiger beim senilen Auge als beim jugendlichen, und in um so aus- 
gedehnterem Masse, je. mehr die Teile von seniler Verfettung ergriffen 
waren. 


Folgende Methoden gaben mir die besten Resultate: 

1. Die Färbung mit Osmiumsäure; mit ihr kann man die Verände- 
rung der Markscheiden verfolgen und das im Nerven und in dessen Um- 
gebung befindliche Fett sichtbar machen. 

2. Sudan III, mit dem man dasselbe Resultat wie mit Osmium- 
säure erhält. 

3. Das Verfahren von Weigert allein und in Verbindung mit Sudan 
gab ebenfalls gute Bilder. Bekannter Weise werden nach der Weigert- 
schen von Pal modifizierten Methode nur die normalen Markfasern sichtbar 
gemacht, während die degenerierten ungefärbt bleiben. (Gerade das Um- 
gekehrte ist bei dem Verfahren von Marchi der Fall. Hierbei färben sieh 
die degenerierten Nervenfasern und die Fettsubstanzen schwarz, die nor- 
malen markhaltigen Fasern, die infolge der Chrombehandlung ihre Fähig- 
keit, Osmiumsüure zu reduzieren, verloren haben, färben sich dabei blass- 
grau.) Wendet man nun die Methode von Weigert-Pal an Gefrierschnitten 
an und vermeidet es, die Schnitte mit fettlösenden Flüssirkeiten in Berüh- 
rung zu bringen, so erscheinen in den später in eine TO" ige alkoholische 
lösung von Sudan III eingebrachten Pröparaten die Markscheiden blau- 
schwarz oder rot, je nachdem sie normal oder degeneriert sind. 

Man kann auch die Verfahren von Marchi und Weigert miteinander 


1) Mayer, S. Zeitschr. f. Heilk. 1881. 
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verbinden; aber die dabei erhaltenen Resultate sind nieht so gut, wie die 
bei der oben erwähnten Färbung. Ich bediente mich letzterer kombinierter 
Färbemetliode zur Kontrolle. Hierbei ist es aber unerlässlich, die nach 
Marchi gefirbten Schnitte sorgsam zu studieren, bevor man nach Weigert- 
Pal färbt; denn nach letzterer Färbung sind die gesunden blauschwarzen 
Fasern nicht leicht von den degenerierten und durch Marehi schwarz ge- 
fürbten zu unterscheiden. 

4. Die Methode von Marchi. Diese wandte ich am häufigsten an, 
da sie die siehersten und wertvollsten Resultate gibt; in der Regel liess ich 
ihr eine Kernfärbung nachtolgen. | 

Auch die Färbung mit polychromem Metliylenblau, ferner Nilblausulfat 
wurden versucht, die Ergebnisse waren jedoch nicht so zufriedenstellend 
wie bei den andern Verfahren. Pikrokarmin gab brauchbare Resultate; auch 
unterliess ich es nicht, die Verfahren zur Färbung des Achseneylinders an- 
zuwenden. (Bielschowsky, die verschiedenen Methoden mit Goldchlorid.) 
Sehr gute Präparate erhielt man bei der Färbung mit Ehrlichschem Häma- 
toxylin und nach Behandlung mit Sudan III zur Siehtbarmachung der 
Fettröpfehen und ihrer Beziehung zu den nervösen Elementen. 

Zu den Untersuchungen wurden Transversal- und Flachschnitte be- 
nutzt. Letztere waren besonders für die Beobachtung der Markscheiden die 
geelenetsten. 


Zuerst will ich die am meisten affizierten Markscheiden und 
Achseneylinder beschreiben, hierauf die äusseren Nervenscheiden. 

Die Veränderungen sind immer in der Nähe des Limbus corneae 
stärker ausgesprochen als in den übrigen Teilen des Bulbus. 

Auch am jugendlichen Auge finden sich zerstückelte, fettig de- 
generierte und in ihrer Kontinuität getrennte Nervenfasern. Diese sind 
aber wenig zahlreich, manchmal trifft man unter vielen Nervenbündeln 
nur eine oder zwei an, die an. einer Stelle ihres Verlaufes einige de- 
generierte Fasern enthalten. Die Zerstückelung und der Fettgehalt 
ist jedoch bei ihnen nie so gross, wie bei den vorderen Augennerven 
alter Leute. Während man bei jugendlichen Individuen manchmal auf 
inehreren Sehnitten nicht eine einzige degenerierte Faser findet, ist 
im senilen Auge, besonders in der Gegend des Limbus und in der 
vom Arcus senilis getrübten Cornea, ihr Auftreten konstant. Am 
meisten fallen die Veränderungen der Markscheiden in die Augen. 
Sie schwanken zwischen geringer Alteration und vollkommener Zer- 
störung. 

Oft. trifft man Markscheiden, die sieh teilweise nach Marchi 
etwas stärker färben, als die gesunden Fasern. Sie haben dabei aber 
hiinfig ihre normale evlindrische Form behalten, so dass ich vermute, 
es handelt sich hier um Markscheiden, deren Myelin fettartig gewor- 
den ist, also um solehe von höherem Fettgehalt und geringerer Proto- 
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plasmamenge. Es kann als vollständig sicher gelten, dass die normale 
Markscheide aus fettähnlichen, in einem protoplasmatischen Netz 
eingebetteten Substanzen besteht. Diese Substanzen setzen sich aus 
Cerebrin, Lecithin und einem phosphorhaltigen Fett und dem Pro- 
tagon zusammen. Der letzteren Substanz verdankt die Markscheide 
ihre charakteristischen Reaktionen. Bei ihrer Zersetzung wird die 
Glvcerinphosphorsäure, das Cholin und die Stearmsäure frei, welch 
letztere sich nach. Marehi schwarz färbt. Da nun ber der Marchi- 
Färbung die Markscheiden grauschwarze Färbung annehmen, so müssen 
sie auch in Zersetzung begriften sein. Man kann diese Nervenfasern 
noch als physiologisch vollkommen normal betrachten, sie enthalten 
einen Achsenevlinder, der sich, wie bet den vollständig normalen 
Fasern. mit Pikrokarmin rot färbt. 

Neben diesen Bildern finden sich aber andere, die alle Uber- 
sänge von einer Formveränderung der Markscheide bis zu ihrer voll- 
ständigen Zerstörung bieten. Es scheint mir nun wichtig, dass diese 
letzteren Veränderungen sich auch mikroskopisch von pathologischen, 
wie nach Durchschneidung und bei Nenritis, nicht unterscheiden lassen. 
Da dies anch für Veränderungen der Nervenfasern anderer Regionen 
des menschlichen und des tierischen Körpers zutriftt, verliert die 
Wallersche Degeneration durch diesen Befund von ihrem Wert. 

Selbst im gleichen Auge schwankt die Zahl der in gleich dieken 
Nervenbündeln enthaltenen degenerierten Fasern. Ein Nervenbündel, 
dessen markhaltige Fasern alle normal sind, trifft man selten bei alten 
Leuten mit Gerontoxon. Um so häufiger trifft man dagegen Nerven- 
bündel, deren Markfasern sich alle in einer mehr oder minder starken 
regressiven Veränderung befinden. Da nun diese unter zahlreichen 
Verästelungen "eine bestimmte Region der Cornea innervieren, so Ist 
es um so erstaunlicher, dass man bei alten Leuten, abgesehen vom 
Gerontoxou, nie Hormhautstellen mit verringerter oder aufgehobener 
Sensibilität findet. Allerdings kann man nachweisen, dass die peri- 
phere Region einer Cornea mit stark vorgeschrittenem Arcus senilis 
viel weniger empfindlich. ist als. die mehr zentral gelegene. Aber diese 
Beobachtung kann nicht als eine Beantwortung der oben gestellten 
Frage gelten. da ich zeigen konnte, dass viele der veränderten Nerven 
das Corneaepithel in den zentralen Partien dev Hornhaut innervieren. 

Es ist daher nieht unwahrschemlich, dass infolge der zahlreichen 
Nervenanastomosen vor und nach dem Eintritt der Nerven in. die 
Cornea die Sensibilitiitsabnahme nicht. bedeutend. genug ist, um durch 
die etwas plumpen klinischen Untersuchungsmethoden festgestellt zu 
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werden. Ferner ist es cine in der Pathologie des Nervensystems be- 
kannte Erscheinung, dass der Achsencylinder gegen Degenerations- 
prozesse äusserst widerstandsfähig ist und dass, wie auch ich an einigen 
degenerierten Fasern beobachten konnte, ein vollständig normaler 
Achsencvlinder in einer stark degenerierten Markscheide verlaufen 
kann. Weiterhin sind die von der beschriebenen physiologisch senilen 
Degeneration ergriffenen Nervenfasern, die man in einzelnen Fällen 
auch bei Jugendlichen antrifft, nicht in ihrem ganzen Verlaufe, 
sondern nur in einem beschränkten Teile verändert. 

Endlich findet sich bei einer Veränderung des Seg- 
mentes der Faser nicht notwendigerweise eine Degeneration 
des peripheren Endes der Faser. 

Dass nach dieser physiologischen Degeneration wieder eine Re- 
generation der Nervenfaser stattfindet (Mayer), kann ich nach meinen 
Untersuchungen nicht bestätigen, da ich leider nie die von dem oben 
erwähnten Antor beschriebenen Bilder schen konnte. 

Es sollen hier nicht peinlich genau alle Veränderungen in der 
Markscheide aufgezählt werden, da diese Veränderungen, wie schon 
einmal bemerkt, den bekannten pathologischen entsprechen. Rosen- 
kranzförmige Fasern, die sich nach Marchi schwarz färben, sieht 
man am häufigsten; in den verdickten Partien finden sich Fettropfen 
verschiedener Grösse (vgl. Mikroph. 19, Taf. NN NIIT), manchmal sind 
sie so gross. dass sie die Verdiekung vollständig ausfüllen; die dünnen 
Teile der degenerierten Markscheide entsprechen vielfach dem Sitz der 
Kerne in der Schwannschen Scheide. Dabei scheinen die Kerne mit 
der Reduktion der ihnen benachbarten Markscheiden in ursächlichem 
Zusammenhang zu stehen. Sie sind an den beschriebenen Stellen 
grösser als normal und dort, wo die Grössenzunahme besonders stark 
ist, ist die Markscheide völlig unterbrochen und durch zahlreiche Fett- 
tröpfehen ersetzt. Man kann jedoch öfters auch zerstückelte, in ihrem 
Verlauf von bisweilen sehr grossen Fettröpfehen vollständig unter- 
brochene Fasern schen, ohne dass sich in ihrer Nähe ein Kern befinde. 

Folgende Alteration der Markseheide konnte ausschliesslich auf 
senilen Augen erhoben werden: Man findet hier bisweilen die Mark- 
scheiden ganzer Bündel von Nervenfasern an der gleichen Stelle ihres 
Verlaufes auf das 3—4fache des normalen Lumens verdickt. Dabei 
zeigen die Seheiden zahlreiche kleine Lücken, die ihnen ein siebartiges 
Aussehen verleihen. An solchen Punkten ist nach meinen Beobach- 
tungen die Markscheide fettarm. 


Im Gegensatz zu den erheblichen Alterationen der Markscheiden 
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bieten die Achsencylinder in der Conjunctiva corneae, der Conjunctiva 
bulbi und in den unter letzterer gelegenen Schichten keine bemer- 
kenswerten Veränderungen; nur an den Stellen vorgeschrittener Mark- 
scheidendegeneration ist er entweder nicht mehr auffindbar, oder er 
tingiert sich bei einer elektiven Färbung wie eine alterierte oder eine 
in fettiger Degeneration begriffene Faser, genau wie man es bei peri- 
pherer Neuritis beobachtet. Verfolgt man aber von dem pericor- 
nealen Gewebe aus die ursprünglich mit einer Markscheide versehenen 
Nerven nach der Cornea zu, so sieht man eine Zunahme der verän- 
derten Fasern. Ihren höchsten Grad erreicht die Alteration am Limbus 
corneae und in der Zone des Gerontoxon. Während in der Conjunc- 
tiva und ausserhalb der Hornhaut sich das Fett in Tropfenform und in 
geringerer Menge in den äusseren Nervenscheiden in nächster Nähe der 
Cornea vorfindet, nimmt die Anzahl der Fettröpfchen in der Schwann- 
schen Scheide immer mehr zu, ebenso wie im Achsencylinder der 
nichtmarkhaltigen Fasern. Abgesehen von diesen regressiven Verände- 
rungen sind die Markscheidensegmente in der Hornhautperipherie im 
Alter kürzer als in der Jugend. Da nun die Markhüllen der Horn- 
hautnerven im Alter im Verhältnis zur Jugend kaum merkbar nach 
dem Zentrum zu vorrücken, so folgt, dass die Segmente der Mark- 
scheiden im Alter gewöhnlich zahlreicher sind, als in der Jugend. 
Abgesehen von der erwähnten Vergrösserung einiger Kerne in 
der Schwannschen Scheide, konnte ich keine Strukturveränderungen 
an letzterer selbst auffinden. Dagegen waren nicht selten in der Um- 
gebung und zwar besonders an dem Endpol der oblongen Kerne 
der Schwannschen Scheide Fettröpfchen nachweisbar entsprechend 
der Ausdehnung der Protoplasmahülle. Schon Elzholz konnte mit 
der Marchi-Fürbung, die er bei seinen Untersuchungen der peri- 
pheren Nerven anderer Körperteile anwendete, eine geringe Fettmenge 
in den gesunden Nerven jugendlicher Individuen nachweisen, die sich 
in Form von Tröpfchen in der Nähe der Kerne der Schwannschen 
Scheide vorfindet. Dieses Fett, das, wie es scheint, vom benachbarten 
Mark abstammt, nimmt proportional mit der Veränderung am Nerven zu. 
Bevor ich über die Nervenveränderung in den zentralen Teilen 
der senilen Cornea berichte, müssen gleichfalls einige Bemerkungen 
über eine regelmässige strukturelle Eigentümlichkeit der Hornhaut- 
nerven jugendlicher Individuen vorausgeschickt werden. Färbt man 
unter allen nötigen Kautelen eine Hornhaut oder einen Hornhaut- 
flachschnitt eines jugendlichen Individuums, so erkennt man zwischen 
den Fasern der marklosen Nervenbündel bis in die Nähe des Pupillar- 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 3. 30 
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bereiches winzige, mit Sudan schwach tingierbare Trópfchen, deren 
Anzahl nach dem Zentrum zu immer mehr abnimmt. Diesen Befund 
habe ich nicht nur an direkt nach dem Tode oder wenigen Stunden 
nachher enucleierten Augen erhoben, sondern auch an der unmittel- 
bar nach der Enucleation beim Lebenden in die Fixierungsflüssigkeit 
eingebrachte Hornhaut, und zwar machte ich diese Beobachtung an 
der Hornhaut von Augen, die wegen eines intraokularen Tumors oder 
sonstiger für die Hornhaut irrelevanter Veränderung enucleiert wor- 
den waren. Im Alter nimmt die Zahl dieser zwischen den hier markfreien 
Fasern gelegenen Tröpfchen ausserordentlich zu; zugleich wächst auch 
die Menge des an ihrer Zusammensetzung beteiligten Fettes und zwar so 
stark, dass ihr Verhalten bei der Färbung sich dem der Tröpfchen am 
Arcus senilis der Cornea nähert. Je ausgebreiteter letzterer ist, um so 
grösser ist die Menge von Fettröpfchen in den Hornhautnerven und 
um so weiter nach innen begleiten diese Tröpfchen den Nerven in 
seinem zentripetalen Verlaufe. In einigen Fällen vorgeschrittener seniler 
Verfettung der Cornea konnte ich deutlich eine nicht unbetrüchtliche 
Fettmenge in den feinsten Nervenfasern bis unterhalb des 
Epithels verfolgen. Natürlich sind auch hierbei die Tangentialschnitte 
oder die der Hornhautoberflüche parallelen Schnitte die besten. Bei 
seinem Durchtritt durch einen Arcus senilis enthült ein Nerv in dessen 
Bezirk die grósste Menge von sudanophilen Trópfchen zwischen seinen 
Fasern (vgl. Mikroph. 20 u. 21, Taf. XXXIII). 

Seitlich von diesen Nerven ordnet sich das an den Hornhaut- 
fibrillen gelegene Fett parallel der Nervenachse selbst an. 

Schon bei der Beschreibung der vorderen Gefüsse der Conjunctiva 
corneae habe ich bemerkt, dass sich an ihren dem Hornhautzentrum 
zugekehrten Schlingen bei alten Leuten eine geringe Fettmenge vor- 
findet, die entsprechend der Lage dieser Gefässe am Rande der Cor- 
nea auftritt. Auch liess sich wiederholt beobachten, dass in Fällen 
von weniger ausgesprochenem Arcus senilis in dem diese 
Gefässschlingen umgebenden Gewebe eine grössere Menge 
von Fettröpfchen auftritt. 

Bei den tieferen, unterhalb der Conjunctiva corneae verlaufenden 
Hornhautgefässen findet man Fett nur in ganz geringer Quantität. Das 
Lumen dieser Gefiisse ist mindestens ebenso gross wie das jugendlicher 
Individuen; häufig sogar bedeutend grösser. Ferner dringen bei alten 
Leuten diese Gefiisse nicht nur viel tiefer als bei jugendlichen in die Horn- 
haut ein, sondern sie bilden auch grössere Schlingen, welch letztere 
sich auch mehr von den Nerven entfernen, mit denen zusammen diese 
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Gefüsse durch das Hornhautgewebe hindurchziehen!) (vgl. Mikroph. 13 
u. 14, Taf. XX XII) 


Conjunctiva und Sklera. 


Oben wurde bereits die geringe Fettmenge erwühnt, die man bei 
vorgeschrittenen Fallen von Gerontoxon auch in den tieferen Schichten 
des Epithels der vorderen Conjunctiva bulbi bisweilen antrifft. Ich 
móchte hier hinzufügen, dass die Struktur der vorderen Conjunctiva 
bulbi im Alter sich nicht ändert. Sie unterscheidet sich von der 
jugendlicher Individuen nur durch die verhältnismässig grösseren Ein- 
buchtungen des Epithels in das darunter gelegene Gewebe. 

Interessante senile Veränderungen fanden sich dagegen in deu 
darunter gelegenen Partien der Subconjunctiva. Diese enthält ziemlich 
lockeres Bindegewebe mit verschieden geformten Bindegewebszellen 
und ist reich an Wanderzellen, Gefässen und Nerven. Letztere verlaufen 
meistens entlang den Gefässen und bilden mit ihren zahlreichen Anasto- 
mosen Maschen von verschiedener Grösse. Das elastische Gewebe 
findet sich hier in grosser Mächtigkeit. Das Gewebe der Subconjunc- 
tiva ist im Alter lockerer wie in der Jugend und enthält Fett, das 
ungleichmässig im Gewebe verteilt ist. Man findet auch hier Reihen 
von Fettröpfchen längs der Bindegewebsfasern und sehr fettreiche 
Bindegewebszellen. Diese fettreichen Bindegewebszellen entsprechen 
genau den sogenannten adipophoren Bindegewebszellen, die man auch 
in andern Teilen des menschlichen Körpers im lockeren Bindegewebe 
findet. Das Fett trifft man hauptsächlich in grösster Menge in der 
Nähe der Insertionsstellen der Augenmuskeln. 

Weiterhin sieht man auch in der Umgebung aller grossen Gefässe 
eine Anzahl sehr grosser Fettröpfchen, die in Reihen dem Verlaufe 


1) Bei meinen Untersuchungen über die die Hornhaut durchdringenden 
Gefässe und die Nerven kam ich zu der Überzeugung, dass es eigentliche nur 
zur Versorgung des peripheren Teiles der Hornhaut bestimmte Gefässe im strengen 
Sinne des Wortes nicht gibt. In die Hornhaut eindringende Gefässe gibt es 
allerdings, aber sie begleiten immer nur den Nerven ein kurzes Stückchen 
und kehren an die Nerven angelehnt wieder zurück. Häufig entsenden 
diese Gefässe eine Kapillare in die Nerven selbst. Man kann bisweilen Gefässe 
finden, die nur im Innern der Nerven verlaufen, ohne dass sie mit der Hornhaut 
selbst in Berührung stünden. Folglich muss man diese Gefässe, die mit den 
Nerven mehr als 1,5 mm tief in die Hornhaut eindringen, als Vasa nervorum 
eorneae und nicht als Hornhautgefässe auffassen. Bei der ausserordentlich grossen 
Zahl von normalen Hornhäuten, die ich geschnitten habe, gelang es mir 
nie, Gefässe zu sehen, die ohne Zusammenhang mit den Nervenbündeln mehr 
als !, mm tief in die Cornea eindrangen. 
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der Gefässe folgen. Auf Transversalschnitten scheinen die Gefässe 
buchstäblich von Fett eingeschlossen zu sein; für das Studium sind 
im übrigen die Flachschnitte geeigneter (vgl. Mikroph. 16, Taf. XX X VII). 

Auch in der Jugend findet man an diesen Stellen tropfenförmiges 
Fett, aber die Zahl der Tropfen lässt sich nie mit der vergleichen, 
die man im Alter parallel dem Verlauf der Gefässe in der Subcon- 
junctiva antrifft. Mitten zwischen diesen Fettröpfchen bemerkt man 
häufig richtige Fettzellen, die mit denen des subcutanen Fettgewebes 
identisch sind. 

Auch findet man Veränderungen an den Gefässen selbst, die an 
den grösseren bedeutend stärker hervortreten als an den kleineren. 
Es handelt sich um eine Sklerose aller Gefässwände mit Vermehrung 
des elastischen Gewebes. Die Arterien sind stärker ergriffen als die 
Venen. Kalksalze liessen sich am nicht erkrankten senilen Auge trotz 
genauester Untersuchung in den Gefässwänden bisweilen gar nicht 
nachweisen. In den Fällen, wo sich Kalkablagerungen fanden, waren 
sie nicht erheblicher, als man es an andern Organen bei alten Leuten 
zu finden gewöhnt ist, so dass von einer besonderen Tendenz 
dieser Gefässe zur Verkalkung nicht gesprochen werden kann. 

Dagegen findet sich Fett in der Media und besonders in der 
Intima der Gefässe und zwar in Form von Fettröpfchen und fett- 
haltigen Pigmentkörnchen. Wenn schon die Fettmenge in senilen 
Augen starken Schwankungen unterworfen ist, so ist die Menge des fett- 
haltigen Pigmentes, dem wir noch mehrfach begegnen werden, in 
Augen verschiedener, selbst gleichaltriger Individuen noch weniger 
konstant. Ihr Auftreten ist am senilen Auge häufig, im jugendlichen 
dagegen sehr selten. 

Plasmazellen und besonders Mastzellen finden sich in der Sub- 
conjunctiva und in der Episklera alter Leute öfters als bei Jugend- 
lichen (vgl. Mikroph. 17, Taf. XXXII) Bei ganz geringfügigen Ent- 
zündungen nimmt die Zahl der Mastzellen enorm zu. 

In der Episklera finden sich Gefässveränderungen, die denen der 
Subconjunctiva ähneln, nur finden sich die fetthaltigen Pigmentkörner 
in viel grösserer Menge als in der Subconjunctiva, und nicht nur in 
den Wänden der geradlinig verlaufenden grösseren Gefässe, sondern 
auch in den kleineren; dagegen ist die Menge des in der Umgebung 
der Gefässe auftretenden Fettes erheblich geringer, als in der Sub- 
conjunctiva. 

- Weiterhin trifft man in der Episklera Fett an, dessen Menge 
dem in der darunterliegenden Sklera entspricht und das auch hier in 
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reihenförmige Tropfen angeordnet ist, die häufig und miteinander 
parallel zwischen den Fasern und den Fibrillen des ziemlich kompakten 
Bindegewebes verlaufen. Auch in der Umgebung der verlängerten 
Kerne, die sich zwischen den Fasern der Episklera finden, sind Fett- 
tröpfchen nachzuweisen. 

Die Veränderungen der Nerven in der Subconjunctiva und den 
tieferen Gewebsschichten entsprechen qualitativ denen in der Con- 
junctiva corneae; doch sind sie in der Regel auch dann wenig aus- 
gesprochen, wenn einige Nerven in der Nähe des Limbus und in der 
Cornea die schwersten Degenerationserscheinungen aufweisen. Es zeigt 
sich im allgemeinen, dass die Alteration der Nerven der Veränderung 
des Gewebes, in dem sie verlaufen, direkt proportional ist. 

Der Verlauf der Nerven ist, wie ich nachweisen konnte, in 
diesen Schichten schon bei jugendlichen Individuen etwas geschlängelt; 
noch stärker ausgesprochen ist die Schlängelung im senilen Auge 
(vgl. Mikroph. 18, Taf. XXXIII). 

Die senilen Veränderungen der Sklera sind wie an den übrigen 
Teilen des Bulbus hauptsächlich durch Verfettung charakterisiert. 

Stellwag von Carion!) fand in vorgeschrittenen Fällen von 
Arcus senilis schichtförmige Ablagerung von Fett in den inneren 
Schichten der Sklera. 

Takayasu?) sah nach seinen Untersuchungen an Augen mit 
Arcus senilis corneae Fettröpfchen in den tieferen Lagen der Sklera 
in der Nähe des Limbus. 

De Lieto Vollaro?) erhob die nämlichen Befunde wie Takayasu. 

Derselbe Autor’) teilt weiterhin mit, dass er im vorderen und 
hinteren Teile der Sklera bei älteren Individuen Fett fand, wenig 
oder gar keins am Äquator. Dabei fanden sich vom Aquator nach 
dem hinteren Pole zunehmend Kalkeinlagerungen, die nach der Mei- 
nung des Autors Residuen von verseiftem Fett sind. Die Gefiisse 
waren stark verkalkt und verfettet. 

Man muss bei der Sklera den vorderen Teil bis ungefähr 1 cm 
vom Limbus entfernt und die weiter hinten liegenden Partien getrennt 
beschreiben, da, wie der normale anatomische Befund so auch die 
senilen Veränderungen in beiden Teilen verschieden sind. Beide Zonen 
unterscheiden sich hauptsächlich durch den Verlauf der die Sklera 
zusammensetzenden Fasern. 


1) Stellwag v. Carion, loc. cit. 
3) Takayasu, loc. cit. 
3) Vollaro, loc. cit. und Archivio di ottalmologia. XVIII. Nov. 1910 n. S. 
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Durch die oben beschriebene Osmiummethode tritt das in den 
Fasern gelegene Fett deutlich hervor und so wird besser als mit Hilte 
anderer Methoden die Faserrichtung kenntlich, wie es die Mikro- 
photographie 15, Taf. X X XII am Ende dieser Arbeit zeigt. Ein Blick 
auf die Mikrophotographie lässt deutlich den Faserverlauf in den 
Schichten der vorderen Sklera erkennen. Die Fasern waren in dem 
betreffenden Teile stark fettig entartet, da es sich um die Sklera 
eines alten Individuums mit Arcus senilis handelte. Man sieht also, 
dass die Fasern geradlinig verlaufen, sich in allen Richtungen kreuzen 
und daher Winkel von der verschiedensten Grösse bilden. Einige 
Fasern bilden sozusagen ein Nadelöhr, durch das eine benachbarte 
Faser hindurchzieht. Diese Verschlingung (und Verflechtung) der Fasern 
verleiht dem vorderen Teile der Sklera seine grosse Festigkeit. Während 
es in den andern Zonen schwer ist, genau zu unterscheiden, ob die 
Verteilung und der Verlauf der Fasern eine bestimmte Ordnung er- 
kennen lässt, so richten sich in der vorderen Sklera die Faserrichtungen 
entschieden nach den Gefässen; denn sie nehmen ihren Verlauf tan- 
gential zu einem Kreis, in deren Zentrum die Gefässe selbst liegen. 
Ich will mich nicht über diese Verhältnisse weiter verbreiten, da sie 
ausserhalb des Rahmens meiner Arbeit liegen, nur kurz möchte ich 
erwähnen, dass neben den Skleralfasern zahlreiche elastische Fasern 
verlaufen, die sich mit Silbersalzen sehr gut färben lassen, und die 
entgegengesetzt der Ansicht mancher Autoren im Alter mindestens 
ebenso zahlreich sind wie in der Jugend. 

Während in den ersten Lebensjahren der vordere Teil der Sklera 
an Dicke zunimmt, nimmt er beim Erwachsenen relativ an Dicke ab, 
besonders dünn ist er in Fällen von ausgesprochener Fettentartung. 

Um die Ausdehnung der senilen Verfettung am besten zu er- 
kennen, sind die sagittalen Schnitte zu empfehlen; um dagegen die 
Lage der Fettröpfehen in den Geweben der Sklera zu studieren, er- 
geben die Flachschnitte die besten Resultate. 

In Sagittalschnitten kann man schon mit blossem Auge oder mit 
schwacher Vergrösserung die Verbreitung des Fettes schen. Auch in 
Fällen, wo sich in der Cornea keine Spur von Fett bei Erwachsenen 
(oft schon vom 25. Jahre ab) fand, zeigen die mit Sudan III ge- 
färbten Präparate eine Einlagerung von Fett in den tieferen Lagen 
der vorderen Sklera. In seinen oberflächlichen Schichten enthält dieser 
Teil der Sklera dagegen bei jüngeren Individuen (30— 40 Jahre) kein 
Fett. Im Verlaufe der Jahre nimmt das Fett auch diese Schichten 
ein, so dass eine vollständige von Fettröpfchen durchsetzte Sklera 
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durchaus keine Seltenheit ist; aber stets ist der Fettgehalt in 
den tieferen Schichten grösser als in den oberflächlichen. 

Die Tröpfchen finden sich hauptsächlich in den Skleralfasern und 
haben das gleiche Aussehen wie in der Cornea. Sie befinden sich 
gleichfalls in dem Protoplasma der Zellen, während die Kerne fast 
immer fettfrei sind. Die Zahl der in den Skleralzellen enthaltenen 
Fettröpfchen entspricht der Fettmenge des sie umgebenden Gewebes. 

Die Fettmenge der Fasern nimmt nach dem hinteren Pol zu ab. 
Bei ausgesprochener Verfettung aber findet sich das Fett in der Sklera 
bis zum Foramen opticum. Nur in den hinteren Skleralfasern konnte 
ich, wenn auch nicht immer, Kalksalze nachweisen. Es handelte sich 
hierbei meistens um kohlensauren Kalk. Ausserdem fand ich hier 
noch Granula, die sich chemisch (über Technik siehe bei der Cornea) 
wie fettsaurer Kalk verhalten. Ob diese Kalksalze und fettsauren 
Kalke bei der Verwandlung des sichtbaren oder unsichtbaren Fettes 
entstanden sind, konnte nicht entschieden werden. 

Das Verhalten der Gefässe ist in der senilen Sklera dasselbe wie 
in der Episklera, jedoch fand ich in der Sklera in den allerseltensten 
Fällen Fettpigmente in den kleineren Gefässwänden. In einigen Fällen 
vorgeschrittener Verfettung war der Fettgehalt der Intima sehr gross. 
Kalksalze sind im Verhältnis zur Fettmenge nur wenig vorhanden. 
Die Grefässwände nehmen manchmal hyalines Aussehen an. Im Gegen- 
satz zum Befund bei der Subconjunctiva findet sich fernerhin in der 
Sklera nur wenig Fett in Form von zerstreuten Fettröpfchen in dem 
die Gefässe unmittelbar umgebenden Gewebe. Dieses Gewebe drängt 
die Gefässe von den eigentlichen Skleralfasern und enthält bei Er- 
wachsenen zahlreiche elastische Fasern und chromatophore Zellen, die 
heim Neugeborenen und in der frühen Jugend ganz fehlen können. 


Iris und Corpus ciliare. 


Histochenisch sind die senilen Veränderungen der inneren Augen- 
membranen weniger stark ausgesprochen als die der Cornea und Sklera, 
histologisch sind sie aber sehr wichtig, da ihr Studium zur Kenntnis 
der Physiologie des senilen Auges beitragen kann. Die bemerkens- 
wertesten Veränderungen weist das Corpus ciliare auf. Sie finden sich 
mit mehr oder minder grossen individuellen Schwankungen in den 
Augen aller Individuen jenseits der vierziger Jahre. 

Spezielle Arbeiten über Anatomie der senilen Iris liegen nicht 
vor. Es finden sich in der Literatur nur einige vereinzelte Bemerkungen 
über dieses Thema. 
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In seiner Arbeit über die normale Anatomie der Iris beschreibt 
Fuchs!) eine am pupillaren Rand der Iris auftretende Veränderung. 
Da die Patienten alle alt waren, hält er diese Erscheinung mit Recht 
für eine Altersveränderung. Fuchs schreibt hierüber: Das hinter dem 
Irissphinkter gelegene Gewebe nahm gegen den Pupillarrand zu eine 
homogene hyaline Beschaffenheit an, welche zum Teil auch noch auf 
die in den Sphinkter hineinziehenden Septen überging. Die Kerne sind 
hier sehr spärlich. Die Gefässe sehen wie eingegraben in die starre 
Masse aus, in dem keinerlei Differenzierung der Gefässwände von dem 
umgebenden Gewebe mehr zu sehen ist. Selbst die Endothelkerne der 
Gefiisse sind manchmal verschwunden. Durch diese Verwandlung hat 
das Gewebe nicht bloss ein Aussehen erhalten, welches an hyalinen 
Knorpel erinnert, sondern es hat auch an Volumen zugenommen, so 
dass der Sphinkter nun bis zum Pupillarrand hin durch eine ziemlich 
dicke Gewebsschicht von Pigment getrennt ist. Nach Fuchs ist die 
Rigidität des Sphinkters bei alten Leuten wahrscheinlich hierauf zu- 
rückzuführen. In der Tat konnte ich mich durch wiederholte Beob- 
achtungen davon überzeugen, dass bei alten Leuten, deren Pupillen 
kaum oder gar nicht auf wiederholte Atropininstillationen reagieren, 
die Farbe des Pupillarrandes weniger dunkel ist und manchmal ins 
Graue spielt. Man wird wohl in der Annahme nicht fehl gehen, dass 
bei diesen Individuen unter dem Mikroskop die zuerst von Fuchs 
beschriebene Veränderung anzutreffen ist. Meller?) beschreibt vier 
Fälle von hyaliner Degeneration des Pupillarrandes bei alten Leuten. 
Bei einem davon, einem 92jährigen Individuum mit träger Reaktion 
der Pupillen, sah er am Rande der Pupille anstatt des schwarzen 
Pigmentsaumes einen hellgrauen etwas glänzenden Streifen 3). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung konnte ich, wenn schon 
mikroskopisch auf der Vorderseite am Rande der Iris eine Verände- 
rung des normalen schwarzen Saumes bemerkbar war, fast immer 
eine ausgesprochene hyaline Degeneration des Pupillarrandes und 
des hinter dem Sphinkter gelegenen Gewebes finden. In. den Fällen 
dagegen, in denen die Iris alter Leute vollkommen normal schien, war 
es nur hier und da möglich, das mehr oder minder ausgesprochene 
Vorhandensein von homogenem hyalinem Gewebe festzustellen und 
zwar nur hinter dem Sphinkter; der eigentliche Pupillarrand war immer 


1) Fuchs, E. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXXI, 3. S. 370. 1885. 

3) Meller, J. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LIX, 2. S. 221. 1904. 

3) Prof. Axenfeld hat auf dem letzten Heidelberger Kongress über schöne 
Fälle von Degeneration des Pupillarrandes berichtet. 
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frei davon. Der kurzen Beschreibung von Fuchs wäre noch hinzu- 
zufügen, dass in vorgeschrittenen Fällen, wenn die Alteration auf den 
eigentlichen Pupillarrand übergegriffen hat, die hyaline Masse hier 
einen !/, mm breiten (vgl. auch Meller), von Insendothel tiberzogenen 
zentralen Ring bildet. Das Irisendothel kann sich auf die Riickseite 
des Ringes in Gestalt einer feinen, stellenweise verdickten hyalinen 
Membran fortsetzen, die manchmal sogar das Stratum pigmentosum 
der Iris teilweise bedeckt. Interessant ist in diesen Fallen das Ver- 
halten der pigmentierten Irisschicht. Bei ihrer Annüherung an die 
Hyalinmasse nimmt sie sehr schnell an Dicke ab; bevor sie vollständig 
verschwindet, schickt sie Zapfen zwischen die hyaline Substanz und 
den Sphinkter, so dass ein Teil der ersteren hinter der Pigmentschicht 
zu liegen kommt. Am Pupillarrand fehlt in vorgeschrittenen Fällen 
jede Spur von Pigment. 

Diese Veränderung des Pupillarrandes der Iris ist, wie gesagt, 
kein konstanter Befund am senilen Auge, wohl aber ist es eine Ver- 
änderung, die man nur bei älteren Individuen, nie aber bei jugend- 
lichen antriftt. Deswegen glaube ich, sie trotz ihres seltenen Vor- 
kommens den Altersveränderungen des Auges zurechnen zu dürfen. 
Sie auf eine pathologische Ursache im wahren Sinne des Wortes zu- 
rückzuführen, scheint mir aber nicht gerechtfertigt. Einmal deshalb, weil 
sie in der Regel nicht von Anzeichen recenter oder abgelaufener Entzün- 
dungsprozesse begleitet ist, und zweitens weil sie gewöhnlich bilateral ist. 

Andere Veränderungen, die häufiger an der senilen Iris vor- 
kommen, nehmen das Endothel, die Blutgefässe und das dieselbe um- 
gebende Gewebe, den Sphinkter und schliesslich, wenn auch selten, 
den Pigmentsaum ein. 

Die im Endothel auftretenden Veränderungen bestehen darin, 
dass letzteres an verschiedenen Stellen das Aussehen einer feinen 
strukturlosen Membran annimmt. Bei manchen alten Individuen ver- 
schwindet die einfache Schicht platter Zellen, welche die vordere 
Oberfläche der Iris ganz bedecken. 

Aber die hauptsächlichsten senilen Veränderungen der Iris mani- 
festieren sich immer in ihren Gefässen und in dem dieselben um- 
gebenden Gewebe. Die Gefüsse sind in wechselndem Masse sklerotisch 
verändert, besonders ihre Tunica media und die Adventitia; letztere 
ist am stärksten verdickt und bietet nicht selten das charakteristische 
Bild der hyalinen Degeneration. Wenn man bedenkt, dass das hyaline 
Aussehen sowohl in der Gefässwand als in dem umgebenden Gewebe 
auftritt, so wird man begreifen, dass es infolge der Gleichheit des 
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Zustandes des Gewebes fast unmöglich ist, den zum Gefässe gehörigen 
Teil von dem zu den umliegenden Geweben gehörigen zu unter- 
scheiden. Die elastischen Fasern der (sefüsse zeigen keine besondere 
Veränderung. Das Auftreten von Fett und Kalk in der Gefässwand 
der senilen Iris ist durchaus nicht häufig, sondern ist eher eine Aus- 
nahme. (Ich spreche immer von normalen senilen Augen.) An dem 
Lumen der Arterien ist gewöhnlich eine leichte Verengerung bemerk- 
bar, ohne dass jedoch eine Neigung zur Obliteration vorhanden wäre. 
Wie in den andern Teilen des Auges sind auch in der Iris haupt- 
sächlich die grösseren Arterien ergriffen. Nach ihnen kommen die 
Venen, deren Lumen gewöhnlich normal gross ist. 

Die den Irissphinkter zusammensetzenden Muskelfasern bieten 
an und für sich keine bemerkenswerten Alterationen. Selbst in Augen, 
die in ihren übrigen Teilen stark senil verändert waren, konnte keine 
Modifikation der einzelnen Muskelelemente der Iris nachgewiesen werden. 
Wohl findet sich eine Zunahme des zwischen den einzelnen Muskelfasern 
gelegenen Gewebes, aber es scheint nicht, dass die Vermehrungen dieses 
Zwischengewebes die Funktion des Sphinkters merklich beeinträchtigt. 

Obgleich sie nicht hiiufig sind, so will ich doch die Veränderungen 
der hinteren pigmentierten Epithelschicht hier anführen; dies 
tue ich hauptsächlich aus dem Grund, weil diese Veränderungen sehr 
ähnlich sind denen, die wir spiiter an dem die Riickseite des Corpus 
ciliare bedeckenden Epithel antreffen werden. 

Auf den Schnitten beobachtet man oft, dass das Pigmentepithel 
auf der Rückseite der Iris eine glatte Oberfläche hat, die jedoch 
an einigen Punkten an der Peripherie durch vereinzelte Epithel- 
excrescenzen nach der hinteren Kammer zu vorgewölbt wird. Be- 
obachtet man dieses eigentümliche Verhalten an einem depigmentierten 
Schnitt, so hat man den Eindruck, als ob die Pigmentlage der 
Iris an diesen Punkten mehrfach geschichtet wäre. Aber diese Schich- 
tenbildung ist mehr scheinbar als wirklich. Denn es ist bekannt, 
dass das Protoplasma der die pigmentierte Epithelschicht zusammen- 
setzenden Zellen sehr formveränderlich ist. Bei Verkleinerung ihrer 
Unterlage, wie es zum Beispiel bei der Dilatation der Pupille der 
Fall ist, pressen sie sich aneinander und verlieren ihre polyedrische 
Form. Das Protoplasma nimmt die verschiedensten Formen an. In 
einigen Zellen bildet es zum Beispiel ein Dreieck, dessen Basis der 
hinteren Augenkammer zugekehrt ist. Der Kern dagegen, der weniger 
deformierbar ist. tritt in eine neue Ebene. Da die Kerne nun in ver- 
schiedenen Ebenen und zum Teil übereinander liegen, so bietet das 
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Epithel das vorhin erwähnte Bild des geschichteten Epithels, ein Be- 
fund, den man auch an Augen jugendlicher Individuen erhebt. Da- 
neben bilden sich jedoch bei alten Individuen wahre Excrescenzen 
aus infolge einer Vermehrung der Zellen der hinteren Pigmentschicht. 
Zum histologischen Studium dieser Excrescenzen sind völlig depig- 
mentierte Schnitte nötig. Zur Entfernung des Pigments erwies sich 
die Methode von Alfieri als die brauchbarste. Die ganzen Stücke 
blieben 2—3 Tage in der Permanganatlösung; die folgende Reaktion 
mit Oxalsäure verlief dann vollständig und in verhältnismässig kurzer 
Zeit. Man sah mit dieser Methode deutlich die in eine vakuolenhaltige 
protoplasmatische Masse eingebetteten meist runden und gleich grossen 
Kerne. Eine scharfe Grenze zwischen Zelle und Zelle konnte nicht 
immer nachgewiesen werden. Auch fand ich nie Fettkörnchen in den 
Excrescenzen. 

Obgleich also die senilen Veränderungen an den verschiedenen 
Teilen der Iris weder so erheblich noch so konstant sind, wie in 
andern Teilen des Auges, so zeigen sie doch, dass auch der vordere 
Uveaabschnitt bemerkenswerte Modifikationen erleidet. Diese sind um 
so beachtenswerter, als sie allein uns erklären können, warum die Iris 
alter Leute, die doch einem Auge angehört, das wir nicht als patho- 
logisch betrachten, keine so klare und scharfe Zeichnung aufweist, 
wie die jugendlicher Individuen, und die uns ferner verständlich 
machen, warum die senile Pupille nicht immer regelmässig rund ist 
und oft nur träge reagiert. 


Die senilen Veränderungen des Corpus ciliare wurden viel studiert. 
und schon vor einem halben Jahrhundert erschienen allerdings nur 
summarische Berichte über diesen so wichtigen Teil des alternden Auges. 

In dem Handbuch der Augenheilkunde von Stellwag von 
Carion!) findet sich in dem Kapitel über Arcus senilis die Bemer- 
kung, dass in einem hochgradigen Fall von seniler Degeneration eine 
Ablagerung von Fettrópfchen im Ciliarmuskel und dem Pro- 
cessus ciliaris gleichzeitig mit einer Atheromatose der entsprechen- 
den Gefüsse angetroffen wurden. 

Es sollen hier nicht die verschiedenen Publikationen in der Lite- 
ratur des vorigen Jahrhunderts erwähnt werden. Es sei nur auf die 
Mitteilung von Kuhnt?) auf der 13. Versammlung der ophthal- 


1) Stellwag v. Carion, loc. cit. 1865. 
2) Kuhnt, Über einige Altersveränderungen im menschlichen Auge. Heidel- 
berger Kongress 1881. 
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mologischen Gesellschaft zu Heidelberg hingewiesen und auf die 
Arbeit von Kerschbaumer!), in der mit Recht das Verhalten des 
Corpus ciliare bei verschiedenen Refraktionszuständen berücksichtigt 
wird. Diese Unterscheidung ist für das rechte Verständnis der den 
Ciliarmuskel betreffenden Veränderungen von höchster Bedeutung. 
Was die mikroskopische Anatomie des senilen Corpus ciliare an- 
betrifft, so möchte ich auf die kürzlich erschienene Publikation von 
Hess?) über individuelle Verschiedenheiten des normalen Ciliarkörpers 
hinweisen, mit der der Autor einen Beitrag zur Glaukomfrage zu 
liefern beabsichtigte. Die im Text enthaltenen Abbildungen stellen 
bei derselben Vergrösserung (20 x) Ciliarkörper von Individuen ver- 
schiedenen Alters dar. Man kann an ihnen sehen, um wieviel länger 
und mächtiger die senilen Ciliarfortsätze sind als die jugendlichen. 
Bei meinen Abhandlungen über die Altersveränderungen des 
Corpus ciliare werde ich zuerst vom Ciliarmuskel, dann von den Ciliar- 
fortsätzen und von dem flachen Teile des Corpus ciliare reden. 
Wenn man bei kleiner Vergrösserung Sagittalschnitte alter und 
junger Augen untereinander vergleicht, so bemerkt man, dass bei 
gleicher Refraktion die Grösse des Ciliarmuskels an beiden dieselbe 
ist. Beobachtet man jedoch mit starker Vergrösserung, so sieht man, 
dass die Fasern des senilen Ciliarmuskels dünner und das Gewebe 
kernärmer sind wie die des jugendlichen. Das interfibrilläre Binde- 
gewebe ist mächtiger entwickelt, ohne dass in der Regel seine Struktur 
von der Norm abweicht. Nur in Augen ganz alter Individuen hat es 
ein homogenes hyalines Aussehen angenommen. Nicht selten findet 
man atrophische Muskelfasern in seiner Nähe (Kerschbaumer). Be- 
handelt man die Schnitte mit fettfärbenden Substauzen, so färben sich 
die Muskelfasern in einer Weise, die zeigt, dass ihre Fettmenge nicht 
ganz gering ist. So tingieren sie sich z. B. mit Sudan III hellorange, 
während das benachbarte Bindegewebe ungefärbt bleibt. Mit starker 
Vergrösserung kann man feinste Fettröpfchen neben den Muskelfasern 
sehen. Es kommt jedoch auch vor, dass man an einigen deutlich rot 
gefärbten Stellen absolut kein Fettröpfchen oder Körnchen auffinden 
kann?). Diese Stellen färben sich auch mit den andern Fettfärbemitteln, 
ausser wenn sie mit fettlösenden Flüssigkeiten in Berührung gekommen 





1) Kerschbaumer, Rosa. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXXIV, 4. 1888. 

3) Hess. Arch. f. Augenheilk. 1910. 

3) Ebensowenig kann man in der Retina und in einigen Stellen der Cho- 
rividea mit stärkerer Vergrösserung einzelne Fettröpfchen nachweisen, auch weun 
die betreffende Stelle mit Sudan rot gefärbt ist. 
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sind. Es handelt sich also sicherlich um Fett, das mit unsern gewóhn- 
lichen Methoden morphologisch nicht sichtbar gemacht werden kann, 
ühnlich wie in der Bowmanschen Membran bei nicht sehr ausge- 
sprochenen Fallen von Gerontoxon corneae. Vollaro beschreibt in 
seiner letzten Publikation die Ablagerung zahlreicher Fettrópfchen 
innerhalb der Fasern des Ciliarmuskels. In seiner die Physiologie und 
. Pathologie des senilen Auges vorzugsweise berücksichtigenden Arbeit 
Schreibt er dieser Veründerung für das Auftreten der Presbyopie eine 
grosse Bedeutung zu. 

Ferner konnte an senilen Ciliarmuskeln regelmässig die Anwesenheit 
pigmenthaltiger Substanzanhäufungen nachgewiesen werden, die 
sich wie Neutralfett färbten. Es handelt sich hier um die bereits bei 
der Subconjunctiva und Episklera beschriebenen fetthaltigen Pigmente, 
die in manchen Augen in sehr grosser Quantität angetroffen wurden, 
besonders zwischen den Muskelfasern im Bindegewebe. Gewöhnliche 
Fettriépfchen ohne Pigment sind dagegen im Bindegewebe nur spär- 
lich vorhanden. 

In der Regel (im hypermetropischen Auge fast immer) sind die 
Ciliarfortsätzeim Alter länger verzweigt und reicher an Protuberanzen. 
Wie es schon Kerschbaumer beschrieben hat, verlaufen letztere 
hauptsächlich nach vorn und innen gegen die Augenachse hin bis in 
die Nähe der Iris, dann bisweilen eine kurze Strecke weit dieser 
parallel. Wegen der damit verbundenen Volumenzunahme der Ciliar- 
fortsätze ist der sie trennende Zwischenraum bedeutend verkleinert. 

Bei Glaukom fand Fuchs!) eine ungewöhnliche Verdickung der 
Ciliarfortsätze und er hält es für möglich, dass es sich um eine die 
physiologischen Grenzen nicht überschreitende einfache Hyperplasie 
handelt. Er fügt wörtlich hinzu: „Vielleicht würde die Untersuchung 
zahlreicher Augen älterer Personen öfters so voluminöse Ciliarkörper 
nachweisen. Diesen Augen müsste eine gewisse Disposition zum Glau- 
kom zugestanden werden.“ 

Dieser Nachweis ist mehrfach geliefert worden und auch meine 
Untersuchungen haben das Gleiche ergeben. Wenn man nun in Be- 
tracht zieht, dass auch in nicht seltenen Fällen die Ciliarfortsätze 
jugendlicher hypermetropischer Augen den Linsenrand nach vorn über- 
ragen und sich in die hintere Augenkammer verschieben, so kann 
man leicht verstehen, dass gerade die Augen seniler Hypermetropen 
zum Glaukom prädisponiert sind. 








1) Fuchs, Anatomische Miscellen. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXX, 
3. S. 126. 


466 G. Attias 


Schon makroskopisch erkennt man beim senilen Auge, dass die 
Pigmentverteilung nicht in allen Teilen der Ciliarfortsätze gleichmässig 
ist. Während nämlich die Basis der Ciliarfortsätze pigmentreich ist, 
enthält die Spitze äusserst wenig, manchmal sogar überhaupt kein 
Pigment. Dies findet man bei besonders sehr stark ausgeprägten Ex- 
crescenzen des Corpus ciliare, wovon später die Rede sein wird. 

In dem Auge einer 59jährigen Frau bemerkte Hess, dass „längs der 
Oberfläche eines jeden Fortsatzes ein feines Gefäss sichtbar war (wie 
auch sonst in Augen, die klinisch keine Spur von Entzündung er- 
kennen liessen)“. Auch ich konnte solche Gefässe in Augen ohne jede 
Entzündungserscheinungen beobachten. Jedoch scheint dies nicht nur 
im senilen Auge vorzukommen, den gleichen Befund habe ich, wenn 
auch seltener, in Augen jugendlicher Individuen angetroffen. 

Die interessantesten Prozesse spielen sich im Bindegewebe der 
Ciliarfortsätze ab, die bis in das zwischen dem Ciliarmuskel und den 
Fortsätzen gelegene Gewebe verfolgt werden konnten. 

Bekanntlich ist das Stroma der Ciliarfortsätze aus einem stark 
gefässhaltigen Bindegewebe zusammengesetzt. Zwischen den Binde- 
gewebsfasern finden sich viele langgestreckte Pigmentzellen und Binde- 
gewebszellen. Nach dem 40. Lebensjahre beginnen die Bindegewebs- 
zellen besonders im Zentrum und in den subepithelialen Schichten 
der Ciliarfortsätze an Zahl abzunehmen. Diese Abnahme ist bei In- 
dividuen vorgerückteren Alters so stark, dass man in manchen Ge- 
sichtsfeldern überhaupt keine Bindegewebszellen mehr antrifft. 

Die Pigmentzellen scheinen dieser Altersveränderung nicht unter- 
worfen zu sein. 

Weiterhin sind am meisten die Bindegewebsfasern ergriffen, die 
dabei an Zahl zunehmen und ein Gewebe bilden, das das des jugend- 
lichen Auges an Dichtigkeit übertrifft. 

In Augen, die noch andere Altersveränderungen in höherem 
Masse aufweisen, bekommt das Bindegewebe ein homogenes hyalin- 
artiges Aussehen. Dies beobachtet man hauptsüchlich in den dickeren 
Zeutralteilen des Processus ciliares, in geringerem Masse an den 
feinen. Auslàufern. Das Gewebe erhült eine zwiebelfórmige Anord- 
nung, d. h. es besteht scheinbar aus konzentrischen Schichten, die in 
ihrer Mitte ein Gefäss einschliessen. In fortgeschritteneren Stadien 
der senilen Veränderung ist es oft unmöglich, in der Mitte der Ciliar- 
ausläufer irgendein Gefäss aufzufinden, im jugendlichen Auge finden 
sich dagegen stets Gefässe in der subepithelialen und in den tiefer- 
liegenden Schichten. Deshalb ist man berechtigt anzunehmen, dass 
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bei den regressiven senilen Prozessen viele Gefässe vollständig zer- 
stört werden. Oft findet man im Innern des homogenen hyalinartigen 
Bindegewebes Gefässe mit auf das zwei- bis dreifache verdickter, hyalin 
degenerierter Wand, die sich mit van Gieson intensiv färbt. Beson- 
ders die Adventitia erscheint manchmal so homogen und färbt sich 
so stark, dass man ihre äussere Grenze, wegen ihrer Ähnlichkeit mit 
dem sie umgebenden hyalinen Bindegewebe, nicht scharf ziehen kann. 
Das Endothel enthält wenige Kerne, die sich gleichmässig tingieren. 
Das Lumen ist manchmal so stark verengt, dass kaum ein einzelner 
Erythrocyt hindurchtreten kann. Bisweilen ist es auch ganz obliteriert. 
Neben solchen Gefässen mit verengtem oder obliteriertem Lumen 
finden sich an den Stellen, an denen das Bindegewebe weniger 
schwere regressive Veränderungen erfahren hat, teilweise dilatierte 
Gefässe, die vikariierend fiir die verengten Gefässe einzutreten scheinen. 
Es war mir jedoch nicht möglich, das genaue Verhältnis zwischen den 
beiden Gefässarten festzustellen. Auch Kerschbaumer ist es nach 
ihrer eigenen Angabe nicht gelungen, ein bestimmtes Verhältnis zwi- 
schen den verengten und erweiterten Gefässen aufzufinden. 

Es ist zu bemerken, dass alle die oben erwähnten Veränderungen 
in den dünnen Ausláufern der Ciliarfortsütze weit weniger vorgeschritten 
sind, d. h. in den Teilen des Ciliarkórpers, die im Verhültnis zu der ganz 
mit Epithel ausgekleideten Oberfläche wenig Bindegewebe enthalten. 

Bei den histochemischen Untersuchungen konnte Fett in 
fast allen Teilen der Ciliarfortsätze seniler "Augen nachgewiesen werden. 
Die Sudanmethode gab in allen vorgeschlagenen Lösungen die besten 
Färbungen. Die andern Fettfärbemethoden dienten hauptsächlich zur 
Kontrolle der mit Sudan III erhaltenen Resultate. 

Das Gewebe, das sich zwischen den eigentlichen Ciliarfortsützen 
und dem Musculus ciliaris vorfindet, enthält am wenigsten Fett und 
ist auch am wenigsten von den oben erwähnten regressiven Verände- 
rungen ergriffen. Hier und da findet man feinste Fettröpfehen und andere 
feinste Granula, die sich genau wie Fettsubstanzen verhalten. Sie finden 
sich in den Ausläufern der Bindegewebszellen, in vielen runden Zellen, 
neben einigen Bindegewebsfasern und in der Umgebung der Gefüsse. 
Von diesen letzteren werde ich weiter unten handeln bei der Besprechung 
des in den Wänden der Ciliargefässe enthaltenen Fettes. Die Gefäss- 
wand ist selbst weniger affiziert. 

Das Stroma der Ciliarfortsätze ist derartig mit Fett ausgefüllt, 
dass manche ihrer Verzweigungen geradezu in eine Masse aus Fett- 
körnchen und Fettröpfehen verwandelt zu sein scheinen. Die Haupt- 
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menge des Fettes liegt in der Mitte der Fortsätze und in der Nähe 
des Epithels. 

Vollaro!) hat in dem Stroma der Ciliarfortsätze seniler Augen 
regelmässige Ablagerungen von Fett und Kalk gefunden. Den Be- 
fund von Kalk konnte ich mit solcher Regelmässigkeit und auch in 
solchen Quantitäten nicht erheben. 

Die folgende Tatsache verdient besonders hervorgehoben zu 
werden: Nicht alle Verzweigungen eines Processus ciliaris im gleichen 
Auge sind fettreich (vgl. Mikroph. 22, Taf. X X XVII). Die breitesten 
enthalten mehr, die schmäleren und dabei längeren weniger Fett. In 
letzteren findet sich das Fett vor allem subepithelial, die tiefer ge- 
legenen Teile können ganz fettfrei oder äusserst fettarm sein. Daher 
sieht man auf sudangefärbten Schnitten oft eine ganz dünne rote 
Schicht von wechselnder Dicke. Sie verläuft in kurzem Abstand von 
den Epithelzellen und erstreckt sich in einigen Fällen bis in den flachen 
Teil des Corpus ciliare und von dort in die Chorioidea. 

Das hyaline Aussehen und die Verfettung der Ciliarfortsätze 
schliessen sich nicht gegenseitig aus. Im Gegenteil, es sind manchmal 
gerade die homogensten Stellen am fettreichsten. Um das Verhältnis 
dieser Veränderungen der Ciliarfortsätze zu studieren, benutzte ich 
folgende Methode. Zuerst färbte ich Gefrierschnitte des Corpus ciliare 
mit Sudan III. Hierbei trat der Fettgehalt der Ciliarfortsätze und des 
Ciliarmuskels deutlich hervor. Wenn man dann die Schnitte gänzlich 
entfettet nach einer vollständigen Entwässerung, so verschwinden die 
orangeroten Stellen und färben sich mit Sudan III nicht mehr, wenn 
man auch Präparate von neuem in die farbkräftigste Lösung ein- 
bringt. Hiermit war der Beweis erbracht, dass die mit Sudan erhaltene 
Tingierung durch die Anwesenheit von Fett verursacht war (übrigens 
haben dies auch die übrigen Untersuchungsmethoden bestätigt), und 
dass ferner die Substanz, die sich ursprünglich orangerot gefärbt 
hatte, jetzt nicht mehr in den Schnitten vorhanden war. Hierauf wurde 
die gewöhnliche Färbung nach van Gieson vorgenommen, bei der 
sich oft zeigte, dass die anfangs mit Sudan rot gefärbten und dann 
entfetteten Schnitte eine schöne fuchsinrote Farbe annahmen und zwar 
an den Stellen, die bei der Betrachtung vor der Färbung mit van 
Gieson homogen und fast strukturlos erschienen. 

Oben wurde schon erwähnt, dass auch der periphere Teil des 
Ciliarkörpers verfettet ist. Oft bleibt aber zwischen ihm und dem 


1) De Lieto Vollaro, loc. cit. 
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Epithel eine schmale, wenig verfettete Zone. Dieser dünne direkt 
unter dem Epithel gelegene Streifen fürbt sich auch mit van Gieson 
weniger intensiv als die tiefer gelegenen Schichten. 

Die Fettanhüufungen neben den Gefüssen zeigten nichts anderes, 
als was bei der Beschreibung der übrigen Teile des Auges gesagt 
worden ist. Die Fettmenge entspricht dabei der des Gewebes, in dem 
die Gefässe liegen. Dieses Gewebe geht, wie bereits gesagt, oft ohne 
scharfe Grenzen in die Adventitia über. Kalkkonkremente konnten 
nur in der Wand vereinzelter Gefässe gefunden werden. Auch in den 
Ciliarfortsätzen konnte ich solche nachweisen. Beziehungen zwischen 
dem Fett- und dem Kalkgehalt waren nicht zu entdecken. So fand 
sich manchmal in sehr fettreichen Ciliarfortsätzen gar kein Kalk. 

In der Basalmembran des Corpus ciliare war nur selten Fett 
nachzuweisen. Häufiger fand sich solches auf der dem Corpus ciliare 
oder dem Epithel zugekehrten Seite der Membran. 

Zwischen der Fettmenge und den sonstigen Veränderungen der 
Basalmembran war keine Relation aufzufinden. 

Die senilen Veränderungen der Basalmembran sind in der oben 
erwihnten Arbeit von Kerschbaumer besprochen. Bekanntlich be- 
steht die Basalmembran des Corpus ciliare in der ersten Zeit des 
extrauterinen Lebens aus einer feinen strukturlosen Membran. An 
ihrer inneren Seite erkennt man feine Balken, von denen polyedrische 
Felder eingeschlossen werden. Beim Neugeborenen sind die Ränder 
dieser Felder scharf und leicht erkenntlich. Ihre Ausdehnung ist nicht 
in allen Teilen des Corpus ciliare gleich. Sie wird um so grösser, je 
weiter man von den vorderen Fortsätzen des Corpus ciliare nach 
dem flachen Teil des Corpus ciliare vordringt. Beim Neugeborenen 
sind weiterhin die dicht beieinander liegenden Felder überall gleich 
gross. Im Laufe der Jahre werden sie verschieden gross, die Balken 
werden dicker und treten schärfer hervor. Sie bilden keine scharf- 
winkligen polyedrischen Felder mehr. Im späten Alter ist eine 
Längsstreifung an den Balken bemerkbar. Heinrich Müller traf in 
den Balken seniler Augen eine mehr oder minder stark ausgespro- 
chene Vaskularisation, die Kerschbaumer in Verbindung mit dem 
Sattlerschen Kapillarnetz gesehen haben will. 

Die erste das Corpus ciliare bedeckende Epithelschicht muss de- 
pigmentiert werden, um die senilen Veränderungen hervortreten zu 
lassen. Als konstanter Befund ist zu verzeichnen, dass die das Stra- 
tum pigmentosum zusammensetzenden Zellen in der frühen Jugend 
und im Jiinglingsalter alle gleich gross sind, dass sie dagegen im Alter 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 3. 31 
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bald grösser, bald kleiner sind als in der Jugend. In dem der Glashaut 
zugewendeten Teil ihres Protoplasmas finden sich einige Fettröpfchen. 
Diese erkennt man besonders deutlich, wenn man das Epithel von 
der Glashaut loslöst. Vollaro hat allerdings in den Zellen des Epi- 
thels perinukleär angeordnete Fettröpfehen gesehen. 

Wichtige Veränderungen kommen an pigmentlösem Epithel vor, 
das in der Jugend bekanntlich aus einer einzigen Schicht cv- 
lindrischer Zellen besteht. Bisweilen vermehren sich diese Zellen ım 
Alter meistens durch indirekte Teilung. Die Form der neugebil- 
deten Zellen ist anfangs evlindrisch, um dann später in vorgerück- 
teren Stadien eine kubische oder unregelmässige Form anzunehmen. 
Ihr Kern ist rund oder leicht oblong. Aus dieser Vermehrung der 
Epithelzellen entstehen Excrescenzen, die sich in zwei Haupttypen 
einteilen lassen. Der erste häufigere Typus sieht hügelartig aus und 
besteht an seinem dickeren Teil aus drei bis fünf Schichten von 
kubischen Zellen mit gewöhnlich scharfen Rändern. Man tindet hier 
und da Pigmentgranula; manchmal beteiligt sich auch das Stratum 
pigmentosum an der Hervorbringung solcher Erhöhungen. Der zweite 
Typus, der wegen der Ausdehnung, die die Excrescenzen erreichen 
können, der wichtigere ist, ist kolbenförmig und besitzt manchmal in 
seinem Innern ein Lumen. Sie sind aus Zellen zusammengesetzt, deren 
Grenzen um so weniger scharf werden, je grösser die Vorwölbungen 
sind. In den grossen EÉxcrescenzen finden sich auch sonst deutliche 
Zeichen einer regressiven Metamorphose, hauptsächlich in den inneren 
Teilen, die manchmal ganz nekrotisch aussehen und wenige oder gar 
keine Kerne enthalten. Manche Zellen enthalten Vakuolen. Bei der 
vollständigen Zellenzerstörung finden sich cystische Gebilde verschie- 
dener Grösse, von denen mehrere in denselben Excrescenzen angehäuft 
sein können. Bei ihrer Verschmelzung bilden sie dann grössere cysten- 
ähnliche Bildungen. Zwischen den grösseren und kleineren Excrescenzen 
finden sich alle Übergänge. 

Vom Glaskörper werden diese Vorwölbungen häufig durch eine 
ganz dünne Membran getrennt. 


Über das Gerontoxon lentis. 


An der Peripherie der Linse alter Individuen findet sich manch- 
mal eine bogenförmige Trübung, die man in Analogie mit dem Ge- 
rontoxon corneae Gerontoxon lentis benannte, eine Bezeichnung, die 
um so gerechtfertigter ist, als die Autoren das häufige Zusammen- 
treffen der beiden bogenförmigen Trübungen bei demselben Individuum 
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feststellten, sobald sie den senilen Hornhauttrübungen ihre Aufmerk- 
samkeit zuzuwenden begannen. 

Schon im Jahre 1817 spricht Beer?) in seiner Abhandlung über 
Augenheilkunde von einer Trübung, die man bei manchen Individuen 
vorgerückteren Alters in der Linse findet, und vergleicht sie auch mit 
der der Cornea, jedoch weist er nicht auf die Koexistenz beider Trü- 
bungen im selben Auge hin. Ammon?) dagegen, der kurze Zeit dar- 
auf ein Auge mit Arcus senilis corneae schnitt, bemerkte auch in der 
Linse eine Trübung, die an Sitz und Ausdehnung derjenigen der 
Cornea entsprach. Den genauen Sitz der Trübung stellte er im Schnitt 
jedoch nicht fest. Untersuchungen von Schön?), die später von Am- 
mon?) bestätigt wurden, zeigten, dass das Gerontoxon lentis in einer 
sichelformigen Triibung besteht, die ihren Platz in der sogenannten 
hinteren. Linsenkapsel in der Nühe des Aquators hat. und. manchmal 
auch in dem benachbarten Gewebe der Linse auftritt. Diese Trübung 
fand Schón in der Mehrzahl der Fülle von Gerontoxon corneae. 
Auch Walther’), der letztere Tatsache ebenfalls konstatiert, sieht in 
dem Gerontoxon lentis eine cirkuläre Trübung der Linse; in bezug 
auf den genauen Sitz der Trübung scheint er jedoch mit den oben 
erwähnten beiden Autoren nicht übereinzustimmen. Canton®) dagegen, 
der sich auch mit der senilen Linsentrübung beschäftigte, gibt an, nie- 
mals Linsentrübungen der Art, wie sie Schön und Ammon hbe- 
schreiben, gesehen zu haben, und hält letztere daher für zufällige 
Erscheinungen. 

In einer Arbeit von Toufesco?) über die Pathologie der Linse 
findet sich die von O. Becker (1882/1883) ausgesprochene Ansicht, 
nach der das Gerontoxon lentis dadurch zu stande kommt, dass die 
äusseren Linsenfasern durch die Schrumpfung des senilen Linsen- 
kernes und den Zug der Zonula erschlaffen, sich mit stagnierender 
Nahrungsflüssigkeit füllen und erweichen. 

Das Gerontoxon lentis ist am Lebenden sehr schwer mit dem 
Augenspiegel zu sehen, hauptsächlich deswegen, weil es wenig ausge- 
dehnt ist, und dann wegen seiner dem Aquator benachbarten Lage, 


1) Beer, Joseph, Lehre von den Augenkrankheiten. Wien 1817. 
3) Ammon. Graefe u. Walthers Journ. d. Chir. u. Augenheilk. Bd. XIII. 
S. 14. Berlin 1829. 

3) Schön. Ammons Zeitschr, f. Ophth. Bd. I. S. 162. Dresden 1831. 

*) Ammon, cit. von Cappelletti. Le malattie dell’ occhio. Trieste 1846. 

5) Walther. Walther u. Ammons Zeitschr. Bd. IV, 1. 1845. 

6) Canton, loc. cit. 

1) Toufesco, Sur le cristallin pathologique. Ann. d'ocul. 1906. S. 1. 
31* 
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die eine Exploration ziemlich erschwert. Um eine grössere Anzahl zu 
Gesicht zu bekommen, muss man die Pupille durch häufige Instilla- 
tionen von mydriatischen Mitteln ad maximum erweitern und dann 
aus der Nähe mit dem Planspiegel untersuchen. 

Obgleich ich seit langer Zeit die Linsen von Individuen, bei denen 
man einen Arcus senilis lentis erwarten konnte, auf das genaueste und in 
allen Teilen untersucht habe, so ist es mir doch nur in seltenen Fällen 
gelungen, den Arcus senilis in der charakteristischen Form zu sehen, wie 
ich sie weiter unten bei der Besprechung der makroskopischen Verhält- 
nisse anatomisch untersuchter Bulbi angeben werde. Einen typischen 
Arcus senilis konnte ich bei einigen iridektomierten Individuen be- 
obachten, bei denen auch bei fokaler Beleuchtung eine scharf um- 
grenzte paraäquatoriale Trübung zu erkennen war. Von Arcus senilis 
kann man nur dann sprechen, wenn keine weitere Aftektion der Linse 
vorliegt, die die typische Form des Arcus senilis modifizieren oder 
ganz unkenntlich machen konnte. Liegt reiner Arcus senilis vor, so 
erkennt man mit Hilfe des Augenspiegels an der äussersten Peri- 
pherie der Linse eine ganz feine Trübung, die in fast stets völliger 
Kreisform eine in nächster Nähe am Aquator gelegene Region ein- 
nimmt. Diese Trübung hat scharfe Grenzen, auch gehen von ihr keine 
nach dem Zentrum der Linse zu gerichteten strahlenförmigen Streifen 
aus. Beobachtet man letzteres, so hat man es entweder mit einem 
beginnenden senilen Katarakt zu tun (und in diesem Falle breitet 
sich die Trübung oft nicht kreisförmig an der ganzen Peripherie der 
Linse aus, sondern sie ist häufig unterbrochen und tritt an einigen 
Stellen, besonders unten und nasalwärts stärker hervor als an andern), 
oder es handelt sich um das gleichzeitige Auftreten zweier vonein- 
ander verschiedener Prozesse, d. h. um beginnenden progressiven se- 
nilen Katarakt und Gerontoxon lentis, welch letztere Trübung ebenso 
wie die der Cornea praktisch so gut wie stationür ist. 

Manchmal sah ich als einzigen Befund eine ganz zarte sichel- 
formige Trübung mit gut abgegrenzten Rändern an der Peripherie 
der Linse und zwar meistens in ihrem unteren Teil; wahrscheinlich 
ist dies ein atypisches Gerontoxon lentis, entsprechend der Trübung, 
die man in ziemlicher Ausbreitung im oberen Teil der Cornea mancher 
Individuen antrifit, ohne dass an den Seiten oder unten eine Spur 
davon zu sehen wäre. 

Auf dem Schnitt ist der Arcus senilis lentis sehr leicht erkennt- 
lich, da seine gelblichweisse Farbe sich gut von dem Hellgelb der Linsen 
alter Individuen abhebt. Er befindet sich etwa !|, bis !|, mm einwürts 
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vom Aquator und hat meistens ungefähr !|j, mm Durchmesser. Gewóhn- 
lich hat er die Form eines geschlossenen Kreisbogens und ist sowohl 
nach aussen als gegen das Zentrum zu scharf abgegrenzt. Schon mit 
blossem Auge kann man erkennen, dass die Trübung in der Linsen- 
substanz selbst liegt. Ob auch das Epithel und die Kapsel ergriffen 
sind, zeigt erst das mikroskopische Studium der Schnitte. 

Was die Häufigkeit anbetrifft, so konnte ich bei den mehr 
als 250 senilen Augen, die ich geschnitten habe, ein ausgesprochenes 
Gerontoxon lentis nur dann beobachten, wenn auch ein Gerontoxon 
corneae vorhanden war. War letzteres deutlich und ziemlich ausge- 
breitet, so fand sich häufig ein Gerontoxon lentis. Im Gegensatz zum 
Arcus senilis corneae, der bei Individuen von 40—45 Jahren durch- 
aus nicht zu den Ausnahmen gehört, findet sich das Gerontoxon lentis 
selten vor dem 55. Lebensjahr!) Deshalb findet man auch in Schnitten 
von Augen 50jàhriger in der Regel keinen Arcus senilis lentis, selbst 
wenn ein typisches Gerontoxon corneae vorhanden ist. 

Dasselbe Material und dieselben Patienten, die mir zu meinen 
Studien über den Arcus senilis corneae dienten, verwendete ich auch 
zu den Untersuchungen über Gerontoxon lentis. Ich werde deshalb 
hier nicht wiederholen, was ich schon bei Gerontoxon corneae über 
die von mir benutzten Methoden und Vorsichtsmassregeln gesagt habe. 

Die besten Resultate wurden erzielt, wenn ich Sektoren der in For- 
malin fixierten Linse in toto fárbte. Dieses Verfahren ist einerseits für die 
gewöhnliche Kernfärbung von Vorteil, anderseits kann man damit bestimmte 
Substanzen, die sich in der normalen Linse jugendlicher Individuen nicht 
vorfinden, besser sichtbar machen. Nachher zerzupfte ich mit Nadeln oder 
schnitt mit dem Getriermikrotom je nach den Untersuchungen, die ich zu 
machen beabsichtigte. In einigen Fällen, besonders bei Färbungen und Re- 
aktionen, die ich unter dem Mikroskop verfolgen musste, waren mir Schnitte 
einfach fixierter Stücke von grossem Nutzen. Ich schnitt entweder mit dem 
Gefriermikrotom oder ich bettete in Celloidin ein, je nachdem die Schnitte 
eine mehr oder weniger sorgfältige Behandlung erforderten. 

Da sich die Linse mit vielen Färbemitteln, in die sie in toto einge- 
bracht wird, gleichmässig tingiert, so ist es nicht zweckmissig, sie zu makro- 


skopischen Untersuchungen des Arcus senilis in Färbemitteln einzulegen, 
um letzteren deutlicher hervortreten zu lassen. Aus demselben Grunde 


1) Ich kann mich erinnern, einen 49jährigen Patienten mit Andeutung von 
Gerontoxon corneae untersucht zu haben. Hier war in der unteren Hälfte in der 
Nähe des Linsenäquators eine ganz feine, scharf umgrenzte sichelfórmige Trü- 
bung deutlich sichtbar, die sich etwa über '/, der Linsenperipherie erstreckte; 
zweifellos lag ein unvollkommenes Gerontoxon lentis vor. Merkwürdig ist der 
Fall durch das Fehlen eines ausgebreiteteren Gerontoxon corneae und durch das 
relativ geringe Alter des Patienten. 
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bekommt man auch bei Gerontoxon lentis nicht dieselben schónen makro- 
skopischen Fáürbungen wie bei Arcus senilis corneae. Um zu sehen, dass 
auch in toto der paraüquatoriale Teil besonders sudanophil ist, muss man 
eine während ein bis zwei Tagen mit Sudan gefärbte Linse mehrere Stunden 


in 50?|igem Alkohol lassen. Auch dann erhält man nicht die schönen 
Bilder wie beim Arcus senilis corneae. Deshalb ist es besser, sofort mit der 
mikroskopischen Untersuchung der Schnitte zu beginnen. 

Es wurden Schnitte in allen Richtungen geführt. Die Sagittalschnitte 
gaben die besten Resultate. Der Beschreibung sollen daher letztere zugrunde 
gelegt werden, von denen besonders die annähernd in der Richtung des 
Linsenradius zur Feststellung der Topographie der Veränderungen bei Arcus 
senilis brauchbar sind. 


Zuerst werde ich von der Linsenkapsel, dann von dem Epithel 
und schliesslich von der Linsensubstanz selbst sprechen. Was die Zonula- 
fasern anbetrifft, so sind sie wie gewöhnlich bei alten Leuten verdickt; 
es war aber nicht móglich, in ihnen sichtbare»Trópfchen aufzufinden. 
Unterschiede zwischen Kapsel normaler Linsen und solcher mit Arcus 
senilis gleichalteriger Individuen konnten nicht beobachtet werden. Die 
Linsenkapsel beteiligt sich also gar nicht an der Bildung des Geron- 
toxon lentis. Ebensowenig beteiligt sich in der Regel das Epithel an 
der Bildung der Trübung. Es unterscheidet sich in keiner Weise von 
den gleichalteriger Individuen ohne Gerontoxon lentis. 

Manchmal konnten jedoch an einigen Schnitten feinste Fettröpf- 
chen in der Nähe des Äquators in dem Linsenepithel beobachtet wer- 
den. Sie hatten ihren Sitz immer zwischen den Zellen und zwar hinten 
in der Nähe der Linsenfasern. Mehr nach vorn in der Nähe der 
Kapsel konnten nie welche gesehen werden. Ihre Anordnung hat zu- 
weilen das Charakteristische, dass sie sich kreisförmig aneinander 
reihen. Sie verhalten sich Reagentien gegenüber genau wie Fettsub- 
stanzen und können also mit Sudan UI und mit Fettponceau gut 
sichtbar gemacht werden. 

Schon mit schwacher Vergrösserung bemerkt man, dass es die 
Linsenfasern in der Nähe des Aquators sind, die hauptsächlich vom 
Arcus senilis eingenommen werden. Nicht die direkt unter dem Epithel 
unter der Kapsel befindlichen Fasern sind am meisten in ihrer Struktur 
und in ihrem Zusammenhang verändert, sondern nur die etwas weiter 
nach innen gelegenen, also die paraäquatorialen. Man kann in der 
Tat mit starken Vergrösserungen feststellen, dass die subkapsulären 
Fasern kaum alteriert sind. Nur haben sie ebenso wie die Zone des 
Arcus senilis mehr als die andern Linsenfasern die Fähigkeit, sich 
mit van Gieson zu färben, und enthalten an einzelnen Stellen win- 
zige Fettröpfchen. Diese sind reihenförmig im Innern der Linsen- 
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fasern angeordnet und zwar liegen sie in einigen Spalten, die parallel 
mit der Richtung der Linsenfasern ziehen. 

Die mit van Gieson stürker fürbbare Zone ist nicht streng auf 
den Aquator beschrünkt, sondern setzt sich unterhalb der vorderen 
und hinteren Kapsel eine Strecke weit nach den Linsenpolen zu fort 
(vgl. Mikroph. 23, Taf. X XXVII). Sie wird dabei stiindig schmaler, bis 
sie schliesslich nur noch aus ein bis zwei Linsenfasern besteht. Oft 
sogar finden sich am vorderen Pol der Linse überhaupt keine fuchsino- 
philen Fasern mehr. In der Aquatorialgegend ist sie dagegen vier bis 
fünfmal so dick als die Kapsel. 

Die dem Arcus senilis eigenen Veränderungen befinden sich 
also vor allem in den Subcorticalfasern, die die innere Schicht der 
fuchsinophilen Zone bilden. Sie betreffen sowohl die Kerne als die 
Fasern selbst. 

Neben ganz normalen Kernen befinden sich solche, die sich nur 
noch ganz leicht färben. Andere sind in ihrem Innern und in ihrer 
Umgebung von Vakuolen durchsetzt. Wieder andere haben sich in 
einzelne Stücke aufgelöst, die sich in einer sehr grossen Flüssigkeits- 
höhle befinden. In einigen dieser grossen Vakuolen sieht man manch- 
mal nur noch kleine Kernreste. 

Sowohl in der Umgebung scheinbar normaler als auch in Zerfall 
begriffener Kerne finden sich viele Fettrópfchen, die um so zahlreicher 
sind, je mehr der Kern veründert ist. In der Umgebung der Kerne, 
die grosse Vakuolen enthielten, konnten bis zu 14 Fettropfen gezählt 
werden. Im Kern selbst konnte niemals mikroskopisch Fett nach- 
gewiesen werden. 

Zweifellos lässt sich der Prozess so darstellen: Zuerst verlieren 
die Kerne die Fähigkeit, sich intensiv mit Kernfärbemitteln zu tin- 
gieren, dann treten in ihnen kleine Vakuolen auf, die sich bei ihrer 
Verschmelzung zu grösseren Vakuolen vereinigen. Gleichzeitig bemerkt 
man um den Kern Höhlungen, die schliesslich einen mit Flüssigkeit aus- 
gefüllten Raum bilden, in dem der im Zerfall begriffene Kern schwimmt. 
Der Kern verschwindet dann und es bleibt eine grosse Vakuole mit Fett- 
tröpfchen verschiedener Grösse zurück (vgl. Mikroph. 25, Taf. XXXIV). 

Ausser diesen grossen Vakuolen (ihre Grösse beträgt bis das 20- bis 
30 fache von der des Kernes), die die Stelle einnehmen, an der sich 
früher der Kern befand, finden sich andere kleinere in der Substanz 
der paraüquatorialen Fasern. Ihre Zahl ist sehr gross, so dass man 
ausserordentlich viele in derselben Faser antrifft. Sie enthalten alle 
winzige Fettröpfehen, die der Wand der Vakuole anliegen. Die Va- 
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kuolen liegen bisweilen in einer Reihe, eine dicht hinter der andern. 
Durch ihre Vereinigung entstehen dann unregelmässige Kanäle, die 
den sog. Algenfiguren sehr ähneln, wie sie bei dem gewöhulichen 
Katarakt beschrieben werden. 

Je mehr man sich dem Zentrum der Linse nähert, um so ge- 
ringer werden die Veränderungen; man sieht weniger fettropfenhaltige 
Vakuolen und nur noch wenige Fettröpfchen in einigen oben erwähnten 
Spalten in der Mitte der Fasern. Weiter innen findet sich nichts Be- 
merkenswertes, was auf einen Unterschied zwischen einer normalen 
durchsichtigen Linse und einer solchen mit Arcus senilis hinwiese. 
Im allgemeinen haben die den Arcus senilis bildenden Schichten eine 
Ausdehnung, deren Dicke am Aquator einem Sechstel des Linsen- 
radiums entspricht. Weiter nach innen zu nimmt diese Ausdehnung 
auf ein Zehntel und schliesslich auf ein Zwanzigstel ab. Im Bereich 
der Pupille bemerkt man als einzige Veränderung der Linse eine er- 
höhte Färbbarkeit der zwei oder drei mehr peripher gelegenen Linsen- 
fasern. 

Die äusseren Augenmuskeln. | 

Ich möchte hier die Resultate meiner Untersuchungen über die 
äusseren Augenmuskeln mitteilen mit besonderer Berücksichtigung 
ihrer, dem Ansatz am Bulbus benachbarten Partie, die man bei Enu- 
cleationen lebeusfrisch untersuchen kann. 

Canton!) fand bei sehr vorgeschrittenen Fällen von Arcus senilis 
neben fettiger Degeneration anderer Körpermuskeln auch eine solche 
der äusseren Augenmuskeln. Später beobachtete Virchow?) und 
Strube eine fettige Degeneration der äusseren Augenmuskeln, die 
auch von Arnold bestätigt wurde. Eine genauere mikroskopische Be- 
schreibung der Veränderungen an den Augenmuskeln liegt jedoch 
nicht vor, dagegen finden sich in der Literatur schon Bemerkungen 
und auch einige Berichte über die Anatomie seniler Muskeln im all- 
gemeinen. 

Das Alter, in dem diesenilen Veränderungen der äusseren 
Augenmuskeln bemerkbar werden, ist individuell sehr ver- 
schieden. Ich konnte einerseits an Muskeln von Individuen ziemlich 
vorgeschrittenen Alters manchmal eine verhältnismässig geringe Ver- 
änderung finden, während anderseits an Muskeln nur 50jähriger In- 
dividuen eine so starke Alteration angetroffen wurde, dass das Fehlen 
klinischer Erscheinungen auffallend war. 

1) Canton, loc. cit. 

2) Loc. cit. 
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Makroskopisch sind manchmal die senilen äusseren Augenmuskeln 
etwas blasser als die jugendlicher Individuen. Mikroskopisch ist ihre 
Verschiedenheit manchmal so gross, dass man sie auf den ersten Blick 
voneinander unterscheiden kann. 

Sowohl in Längsschnitten, als auch in Querschnitten durch die Mus- 
keln fällt sofort die Menge des intramuskulären Bindegewebes 
auf. Am stärksten ist dieses in der Umgebung der grossen Gefässe 
gewuchert. Seine Ausbreitung ist dort so gross, dass sich Fett in 
grossen Tropfen zwischen Muskelbündeln zeigen kann. In den Muskel- 
fasern selbst, d. h. zwischen den Muskelfibrillen konnte ich auf Quer- 
schnitten niemals Bindegewebe nachweisen. Dagegen findet man Ver- 
mehrung des Bindegewebes zwischen den Muskelfasern, die dadurch 
scharf voneinander abgegrenzt werden. Deswegen kann man nie, wie 
in andern senilen Muskeln, eine pinselförmige Teilung der Fasern der 
äusseren Augenmuskeln auffinden, selbst wenn das in ihnen befind- 
liche Bindegewebe stark hypertrophisch ist. In andern quergestreiften 
Muskeln des senilen Organismus kann man dies antreffen, ohne dass 
diese dabei klinisch einen pathologischen Befund darbieten. 

Während sich, wie wir weiter unten sehen werden, die Haupt- 
menge des Fettes in den Muskelfasern findet, enthalten die Binde- 
gewebszüge sehr wenig davon. Nur in der Umgebung einiger Kerne, 
besonders in der Nachbarschaft der grossen Gefässe, kann man zahl- 
reiche feinste Fettröpfchen sehen. Die Kerne, um die sie sich grup- 
pieren, sehen normal aus, haben eine etwas ovale Form und scharfe 
Grenzen. 

Die im Bindegewebe verlaufenden grossen Gefässe verdienen 
wegen der an ihnen zutreffenden pathologischen Befunden eine be- 
sondere Beschreibung. Schon oben habe ich gesagt, dass man in der 
Nähe der grossen Gefässe meistens eine reichliche Ansammlung von 
Fettropfen findet. Um die Fettmenge neben den Gefüssen mit der an 
andern Stellen zu vergleichen, muss man die schwächere Vergrösserung 
benutzen. Hierbei sieht man dann, dass die grossen Gefässe oft voll- 
ständig von grossen Fettropfen umgeben sind (vgl. Mikrophot. 30, 
Taf. XXXV). Mit starker Vergrösserung sieht man, dass sich in den 
(refässwänden Fettröpfehen in geringer Anzahl finden. Nur die Endo- 
thelzellen enthalten eine grössere Menge von Fett. 

In der Regel findet man nur wenig Kalksalze in den Gefüssen 
der äusseren Augenmuskeln. Nur ausnahmsweise sind sie in grosser 
Zahl vorhanden. Die Gefässwände der Venen und besonders der Ar- 
terien sind stark verdickt. Letztere haben im Verhältnis zur Dicke 
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ihrer Wandung ein ausserordentlich verengtes Lumen. Man kann z. B. 
Arterien von 200 u Durchmesser finden, deren Lumen so stark ver- 
engt ist, dass es nur 1—3 roten Blutkörperchen (ungefähr 10—12 и) 
den Durchtritt erlaubt (vgl. Mikrophot. 31, Taf. X X XV). Die Volumen- 
zunahme betrifft alle Schichten der Gefässwände. Das Bindegewebe 
und das elastische Gewebe ist stark vermehrt. Auch bei den kleinen 
Gefässen sind die Wandungen stark verdickt, aber ihre Veränderung 
ist nicht so in die Augen fallend wie an den grossen. Manchmal findet 
man neben Gefässen mit stark verengtem Lumen solche mit starker 
Erweiterung. Dieser Befund legt es nahe, dass letztere vikariierend 
für erstere eintreten. 

Neben den Veränderungen des Bindegewebes finden sich solche 
an den Muskelfasern selbst und zwar an dem Sarkolemm, am Sarko- 
plasma und an den Kernen. 

Auf Querschnitten fällt es vor allem auf, dass die Muskelfasern 
nicht wie beim normalen Muskel eines jugendlichen Individuums poly- 
gonal sind, sondern zum grossen Teil abgerundet. An atrophischen 
Muskeln erhebt man denselben Befund, aber in unserm Falle muss 
man die cylindrische Form der Muskelfasern dem Umstand zuschreiben, 
dass die Menge des Bindegewebes sie verhindert, sich gegenseitig zu 
komprimieren. Ausserdem beobachtet man an senilen äusseren Augen- 
muskeln häufiger als an jugendlichen das Auftreten von Muskelfasern, 
die entweder bedeutend grösser oder bedeutend kleiner sind als inder Norm. 

Die homogene Membran, die die Faser des quergestreiften Muskels 
einschliesst, ist wegen ihrer Feinheit (1) und Durchsichtigkeit bei 
jugendlichen Individuen normalerweise nur auf Transversalschnitten 
sichtbar und zwar nur dann, wenn man sie mit Essigsiiure behandelt, 
durch die sie leicht aufquillt. An. den Fasern der äusseren Augen- 
muskeln alter Individuen ist das Sarkolemm dagegen meistens ohne 
Hilfsmittel sichtbar. An manchen Fasern erscheint es als stark licht- 
brechende Substanz. An diesen Punkten ist das Sarkolemm getrübt 
und gestattet kein genaues Studium der Muskelfaser und deren Streifung. 

Unter Sarkoplasma versteht man bekanntlich das nicht differen- 
zierte Protoplasma, in dem die quergestreiften Fibrillen eingebettet 
sind. Es findet sich in den Muskeln der Menschen nur spärlich 
zwischen den Fihrillen und in ganz geringer Ausdehnung unter dem 
Sarkolemm. Die Kerne, die sich unter dem Sarkolemm befinden, sind 
von einer dünnen Schicht Sarkoplasma umgeben, das an ihrem Rande 
fein granuliert ist. Das unter dem Sarkolemm befindliche Sarkoplasma 
ist im senilen Augenmuskel stark vermehrt. Nicht an allen Punkten in 
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der Umgebung einer Faser hat das Sarkoplasma die gleiche Dicke. In 
der Nähe der Kerne ist es mehr, zwischen den Kernen ist es weniger 
ausgebreitet. Hier bildet das Sarkoplasma der stärker veränderten 
Muskelfasern Ringe, die, einer dicht am andern, um die Muskelfasern 
gelagert sind. Diese Ringe sind untereinander durch ein ganz feines 
Stratum durchsichtiger Substanz, wahrscheinlich reines Sarkolemm, 
vereinigt, und enthalten je einen etwas unregelmässigen, ovalen Kern, 
der mit Hämatoxylin und Safranin stark färbbar ist. 

Die Hauptachse dieser Kerne ist oft transversal gerichtet, während 
sie bekanntlich sonst in der Längsachse der Muskelfaser verläuft. In 
der Nähe des Bulbus finden sich Kerne am häufigsten, deren Haupt- 
achse transversal verläuft oder wenigstens die zugehörige Muskelfaser 
stumpfwinklig kreuzt. 

Die Kerne sind von sehr verschiedener Grösse und zahlreicher 
als im jugendlichen Muskel; oft sind sie in der Mitte sanduhrförmig 
eingeschnürt; in seltenen Fällen ist die Einschnürung doppelt. Wahr- 
scheinlich handelt es sich hier um eine direkte Teilung der Kerne; 
das ist um so wahrscheinlicher, als man in einzelnen Fällen zwei bis- 
weilen durch einen ganz feinen Faden verbundene Kerne von etwas 
geringerer Grösse als normal dicht nebeneinander liegen und in der- 
selben sarkoplasmatischen Masse eingebettet sieht. 

Auch zwischen den Muskelfibrillen findet sich in den äusseren 
Augenmuskeln alter Leute mehr Sarkoplasma als zwischen denen 
Jugendlicher. Übrigens ist es erwiesen, dass bei einigen pathologischen 
Vorgängen zuerst das Sarkoplasma hyperplasiert. In unserm Fall sind 
auch die Kernveründerungen als ein Zeichen erhöhter Tätigkeit des 
Sarkoplasmas zu betrachten. Diese Vermehrung des Sarkoplasmas ist 
mit die Ursache der grösseren Sichtbarkeit der longitudinalen Streifen 
in der senilen Muskelfaser. In der Tat ist nicht nur in vielen Fasern 
diese Streifung sehr deutlich, sondern sie tritt sogar in nicht wenigen 
stärker hervor, als die transversale. In einigen Fasern ist manchmal 
nur die Längsstreifung sichtbar, von der Querstreifung sicht man 
nichts!) Auch die Reihen von Fettropfen, die (wie wir weiter unten 
bei der Besprechung des sichtbaren Fettes in der Muskelfaser sehen 
werden) sich in parallelen Reihen zwischen den Fibrillen finden, lassen 
die Lüngsstreifung noch mehr hervortreten. 





1) Auch bei jugendlichen Muskelfasern habe ich individuelle Schwankungen 
im Verhalten der Streifungen gefunden. Selbst in ein und demselben Muskel- 
bündel zeichnen sich einige Fasern durch eine deutlichere Streifung aus, d. h. 
die Querstreifen sind entweder breiter oder schmäler, olıne dass man dieses Ver- 
halten als pathologisch bezeichnen könnte. 
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Ein nicht sehr hüufiger aber bemerkenswerter Befund an den 
senilen äusseren Augenmuskeln sind die transversalen Brüche einiger 
Muskelfasern, besonders in der Nähe des Bulbus. Dieser Transversal- 
bruch lässt sich mit dem vergleichen, den man künstlich bei der pro- 
longierten Einwirkung von Essigsäure, verdünnter Salzsäure und Ka- 
liumkarbonat auf ein Muskelstück erhält, nur dass jedes der Frag- 
mente der senilen Muskelfaser umfangreicher ist und mindestens einen 
Kern enthält. Die normale Faser dagegen zerfällt bei der Behandlung 
mit den erwähnten Reagentien in geldrollenartig angeordnete Scheiben, 
die jede aus einer isotropen und anisotropen Schicht bestehen. Diese 
Querteilung der senilen Fasern ist, wie gesagt, häufiger an dem ko- 
nisch zugespitzten Ende der Muskelfaser anzutreffen. Wohl deswegen 
wird der Querdurchmesser der Fragmente um so geringer, je näher 
man an den Endpunkt der Muskelfaser kommt (vgl. Mikroph. 29, 
Taf. XXXV). 

An senilen Muskeln anderer Kórperteile habe ich das Auftreten 
von Vakuolen in den Muskelfasern beobachtet, die man besonders auf 
den Querschnitten sehr gut sehen kann. Sie haben ihren Sitz ent- 
weder in der Mitte oder an der Peripherie der Fasern. In den Augen- 
muskeln aber konnte ich niemals das Auftreten von Vakuolen in der 
Faser selbst bemerken. 

In den Muskeln einiger Tiere, z. B. im Gastroknemius der Katze, 
sind zwischen den Fasern kleine Kórperchen im Sarkolemm beobachtet 
worden. Sie unterscheiden sich vom letzteren durch ihre abweichende 
Fürbbarkeit. Man nannte sie Interstitialkórperchen; ihre Zahl ist 
selbst in den Muskeln des gleichen Individuums sehr verschieden!). 

Wenn man einen Transversalschnitt, der diese Körperchen enthält, 
einfach in destilliertes Wasser einbringt, so werden die interstitiellen 
Körperchen in Form von Tropfen sichtbar, die sich wie die Fettsub- 
stanzen färben. Sie färben sich schwarz in Osmiumsäure, rot mit Sudan 
und lösen sich in absolutem Alkohol, Ather und Xylol auf. Über 
ihre chemische Beschaffenheit kann also kein Zweifel bestehen. Die 
Anwesenheit dieser Körperchen, deren Anzahl in den einzelnen Mus- 


. ?) Technik: Man schneidet mit Gefriermikrotom ohne vorhergehende Fixa- 
tion oder nach Fixation mit Formalin. Man färbt 10—15 Minuten in stark ver- 
dünntem Cresylviolett, wäscht in destilliertem Wasser und bettet in Lävulose 
oder Glycerin ein. Die Querschnitte sind die instruktivsten. Das die Kohn- 
heimschen Felder begrenzende sarkoplasmatische Gewebe fürbt sich immer rot. 
Die Interstitialkórperchen, die man an einigen Knotenpunkten antrifft, fürben 
sich dunkelblau, die Kerne rot, Die Metachromasie der interstitiellen Kürper- 
chen zeigt schon, dass ihre Natur von der des Sarkoplasma verschieden ist. 
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keln schwankt, erklãrt zum Teil, warum der Fettgehalt der Muskeln 
so verschieden ist. Auch beim Menschen wurden diese Körperchen auf- 
gefunden; sie sind bei ihm wie bei Tieren in den äusseren Augen- 
muskeln am zahlreichsten. Ich konnte nachweisen, dass sie um so 
zahlreicher sind, je älter das Individuum ist. 

An andern Stellen der Muskelfasern jugendlicher Individuen ist 
kein Fett aufzufinden. In senilen Muskeln dagegen (ich rede immer 
von den äusseren Augenmuskeln) findet sich das Fett in bedeutender 
Menge, besonders in der Nachbarschaft der Kerne und im äusseren 
Sarkoplasma neben dem Sarkolemm. Ausserdem liess sich konstatieren, 
dass das Fett bei gut ausgebildetem Arcus senilis corneae in den 
äusseren Augenmuskeln sehr reichlich auftritt. In diesem Falle be- 
merkt man das Fett mikroskopisch erstens zwischen den Bündeln der 
primitiven Muskelfibrillen. Hier sind die Trópfchen, die mit Sudan 
und den andern Fettfärbemitteln sehr gut färbbar sind, ganz winzig. 
Sie sind in geringer Zahl reihenförmig in den verschiedenen Ebenen 
angeordnet; in den Longitudinalschnitten sind sie leichter zu beob- 
achten. Querschnitte dagegen sind mehr zum Studium ihres Verhaltens 
zum Myoplasma geeignet. Zweitens findet sich Fett an der inneren 
Fläche des Sarkolemms in einer solchen Menge, dass es eine wahre 
Fettscheide bildet, innerhalb der sich die Muskelfaser befindet. Die 
Fettröpfchen sind besonders dort zahlreich, wo viel Sarkoplasma vor- 
handen ist. Und drittens hauptsächlich in der Umgebung der Kerne, 
die manchmal vollständig von Fett eingeschlossen sind. 

Besonders an den Polen der Kerne sieht man eine grössere Fett- 
anhäufung, selbst wenn die Fettmenge in den andern Teilen der 
Muskelfaser ganz gering ist (vgl. Mikrophot. 28, Taf. X X XV). Wie bei 
der sog. fettigen Degeneration vereinigen sich also die ersten sichtbaren 
Fettropfen neben den Kernen, ein Vorgang, der nicht als eine Ver- 
anderung der kontraktilen Substanz und des Myoplasmas, sondern 
als eine Alteration (Nahrungsstórung?) des Sarkoplasmas aufzufassen 
ist. Da die mikroskopischen Veränderungen der Faser sogar in dem- 
selben Muskelbündel wechseln, so kann man neben fettreichen Fasern 
solche von vollkommen normaler Struktur finden, die nur eine äusserst 
geringe Menge sichtbaren Fettes enthalten. 

Das das äussere Perimysium zusammensetzende fibrilläre Binde- 
gewebe enthält im Alter viele elastische Fasern und ist stärker ent- 
wickelt als in der Jugend. Die in ihm verlaufenden Gefässe bieten 
meistens dieselben Veränderungen, wie die Muskeln selbst. Aber die 
Zahl der Fettropfen im Innern und in der Umgebung der Gefässe 


482 G. Attias 


ist grésser als in den Muskeln. Reine Fettzellen sind hiiufiger in ihnen 
als im jugendlichen Gewebe. 

Die Sehnen der senilen äusseren Augenmuskeln bieten gleichfalls 
charakteristische Befunde. In den jugendlichen Sehnen enthalten die 
Sehnenbündel, die aus rigiden und fest miteinander verbundenen Binde- 
gewebsfasern bestehen, die sog. Sehnenzellen, die nichts anderes sind, 
als Bindegewebszellen mit verliingertem Kern und einer parallel der 
Faserrichtung angeordneten Hauptachse. Im Alter dagegen sind die 
Sehnenfasern oft durch weniger dichtes Bindegewebe voneinander 
getrennt; ihre Zellen enthalten einen verlingerten Kern, dessen Haupt- 
achse die Faserachse in einem mehr oder weniger grossen Winkel 
kreuzt. Fett findet sich in geringerer Quantität als im Perimysium 
Dafür trifft man nicht selten fetthaltige Pigmentgranula an. Diese 
sind reihenförmig zwischen den Zügen des Sehnengewebes angeordnet; 
in grósster Menge trifft man sie im Umkreis der Kerne. Solche Fett- 
pigmente finden sich auch noch in den den oberflächlichen Muskel- 
ansützen unmittelbar benachbarten Schichten der Sklera. 


Für die Förderung bei Abfassung dieser Arbeit sage ich meinem 
hochverehrten Chefarzt Geheimrat Prof. Eversbusch meinen ver- 
bindlichsten Dank. 


ErklüàrungderAbbildungenauf Taf. X XIX-XXXVII,Fig.1-33. 


Von den im folgenden abgebildeten Prüparaten wurde ein Teil bereits in der 

kgl. medizinischen Akademie von Turin (Sitzung vom 15. Juli 1910) demon- 

striert. F'ast alle konnte ich bei der letzten Versammlung der ophthalmologischen 
Gesellschaft zu Heidelberg vorführen !). 


Mikrophotogr. 1. Vertikal-Sagittalschnitt durch eine Cornea mit Arcus 
senilis. Darstellung des Fettes mit eigener Osmiummethode. 

Oben (links) stärkere Entwicklung des Arcus senilis als unten (rechts). 
Besonders am oberen Arcus sieht man den kontinuierlichen Übergang der Fett- 
ablagerang in die Sklera. | 

Mikrophotogr. 2. Der obere (linke) Abschnitt der vorigen Abbildung stür- 
ker vergróssert. 

Vollstindige Verfettung der Bowmanschen Membran, die peripher zer- 
stört ist; zentralwärts verliert sich langsam das Fett in ihr. Ausgedehnte Fett- 
ablagerung im Parenchym. Vordringen der Conjunctiva corneae an Stelle von 
zerstórtem Hornhautgewebe. Stufenfórmige Grenze zwischen Conjunctiva corneae 
und Cornea propria. Man sieht, dass ein grosser Teil des verfetteten Gewebes durch 
die stark entwickelte Conjunctiva cornene verdeckt ist; es konnte also in vivo 
nur die unterhalb der Bowmanschen Membran gelegene Zone des Arcus seni- 
lis angesprochen werden. Die Fettablagerung dringt bis in die Descemetsche 
Membran vor. Endothel hat sich bei der Präparation nur an Stelle der stärksten 
Verfettung abgehoben. 


1) Die einfarbigen Mikrophotographien wurden von mir mit Agfa-Chromo- 
Isolar-Platten, die farbigen mit Autochromplatten der Firma Lumiere angefertigt. 
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Mikrophotogr. 3. Gerontoxon corneae incipiens. Querschnitt. Gleiche 
Osmiummethode. 

In diesem Anfangsstadium ist die Bowmansche Membran bereits inten- 
siv, jedoch nur auf eine kurze Strecke verfettet; die Conjunctiva corneae 
ist wenig entwickelt. Wie fast stets bei beginnendem Arcus senilis sind die 
mittleren Schichten des Parenchyms der Cornea weniger verfettet als die übrigen 
Teile. Im hinteren Drittel nimmt die Fettmenge nach der Descemet zu, um in 
der letzteren am gróssten zu sein. Auch hier zeigt sich die geringe Widerstands- 
kraft des Gewebes im Bereich des Arcus senilis durch den bei den Manipula- 
tionen entstandenen Riss an der stärkst verfetteten Stelle der Descemet. Am 
Rande der Mikrophotographie zeigt sich beträchtliche Fettablagerung in den 
tiefen Schichten der Sklera selbst bei diesem Anfangsstadium. 


Mikrophotogr. 4. Gerontoxon corneae. Flächenschnitt, Osmiumpräparat 
wie oben. 

Der obere Bogen des Gerontoxon ist viel mehr fetthaltig als der untero. 
In der Peripherie zeigt die Sklera deutlichen Fettgehalt. Die zwischen Sklera 
und Gerontoxon gelegenen Teile der Hornhaut, bisher fiir fettfrei 
gehalten, lassen auch einen bedeutenden Fettgehalt erkennen, 
namentlich oben. 

Der Schnitt geht nahezu durch die halbe Cornea, nur unten fehlt ein Sektor 
von etwa 20°. Die seitlich gelegene, mit Osmium intensiv gefärbte Partie ent- 
spricht also nahezu der Mitte des Randteiles der Cornea. Entsprechend dieser 
Stelle befand sich eine Pinguecula. Man sieht die starke Fettanhäufung in der 
Sklera und der benachbarten Cornea. Dieser Befund ist regelmässig bei aus- 
gebildeter Pinguecula zu erheben, auch bei nur angedeutetem Arcus senilis um 
so ausgesprochener, je mehr die Pinguecula gegen den Limbus sich vorschiebt. 
Mindestens also in den der Pinguecula benachbarten Teilen der 
Sklera und Cornea findet sich entgegen der bisherigen Anschau- 
ung Fett. 


Mikrophotogr. 5. Arcus senilis corneae incipiens. Flächenpräparat. 
Stärkere Vergrösserung. 

Reihentörmige Anordnung der Fettropfen in den Hornhautfasern. Gegen 
die Mitte der Reihe nimmt die Grösse der Fettröpfchen zu. Stellenweise tritt 
deutlich parallel eine Anordnung von Reihen hervor. 


Mikrophotogr. 6. Arcus senilis corneae. Stürker entwickelt, Flach- 
schnitt. 

Die gruppenweise parallele Anordnung der Fettrópfchenreihen tritt gut 
hervor. Die einzelnen Trópfchen sind grösser wie in Fig. 5. 


Mikrophotogr. 7. Hornhautzelle im Gerontoxon corneae. Osmium- 
behandlung wie oben, Safranin. 

Zahlreiche Fettrópfchen im Protoplasma und neben dem Kern, eine in 
letzter Zeit bestrittene Tatsache. 


Mikrophotogr. 8. Querschnitt durch die vorderen Schichten des 
Arcus senilis corneae. 

Auf der Vorderfläche der Bowmanschen Membran und in den tieferen 
Schichten des Epithels Fettkörnchen. Losgelöster Epithelstreifen der Conjunctiva 
bulbi im Gesichtsfeld. 


Mikrophotogr. 9. Tangentialschnitt durch die vorderen Schichten 
eines Arcus senilis corneae. Sudanbehandlung, Hämatoxylin. 

Die die Schrägschnitte der unteren Epithelschicht umgebenden Kreise ent- 
sprechen dem pericellulär gelegenen Fett. Geringere Mengen von Fett in den 
Zellen selbst. Die unter dem Epithel gelegene, intensiv mit Sudan gefärbte Zone 
lässt die streifenförmige Fettverteilung in der Bowmanschen Membran erkennen. 


Mikrophotogr. 10. Senkrechter Schnitt durch stark entwickelten 
Arcus senilis. 

Periphere (links) starke Verfettung des Hornhautparenchyms, das durch die 
zentralwärts vorgedrungene Conjunctiva corneae (die hellere Partie oberhalb der 
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fettigen Schichten) klinisch dem Anblick entzogen war. Die Conjunctiva corneae 
ist hier an Stelle der zerstórten Bowmanschen Membran getreten, deren Reste 
als stark verfettete Streifen unterhalb des Epithels sichtbar sind. Weiter zentral- 
würts (rechts) ist die Bowmansche Membran gut sichtbar. 


Mikrophotogr. 11. Endothel der Descemetschen Membran. — Kind. 
Die Kerne sind gleichmässig gross und färben sich mit nukleären Färbe- 
methoden gleich gut. 


Mikrophotogr. 12. Endothel der Descemetschen Membran bei einem 
alten Mann mit gut entwickeltem Gerontoxon. 

Kerne sind nicht gleich gross, sie färben sich auch ungleich, die kleineren 
stärker als die grösseren. Vakuolen in dem Protoplasma. 


Mikrophotogr. 13. Nerven der Cornea und das sie begleitende Ge- 
fäss. — Kind. 
Diese Gefässschlinge entfernt sich nur wenig vom Nerven. 


Mikrophotogr. 14. Das gleiche bei einem alten Mann. 

Die Gefässschlingen sind grösser, entfernen sich mehr von dem Nerven, 
kehren aber zu ihm wieder zurück. Das grössere Lumen enthält viele Blut- 
körperchen. 


Mikrophotogr. 15. Flächenschnitt durch Sklera und Limbus corneae 
bei Arcus senilis. Osmiumbehandlung. 

Starke Verfettung der sich durchtlechtenden Skleralfasern, welche tangen- 
tial um ein Gefäss angeordnet sind. Von der geringere Fettmengen enthaltenden 
Gefiisswand sind sie durch eine relativ fettarme Zone getrennt. Man sieht auch 
in diesem Photogramm, wie sich zwischen der oben gelegenen Sklera und dem 
unten gelegenen Arcus senilis der gleichfalls fetthaltige Randteil der Cornea 
einschiebt. 


Mikrophotogr. 16. Subconjunctivales Gewebe bei einem alten 
Manne. | 

Den Gefässen entlang findet sich viel Fett, teils in Form strangartig an- 
geordneter Tropfen, teils in Gestalt echter Fettzellen. 


Mikrophotogr. 17. Mastzellen aus den tieferen Gewebsschichten der Con- 
junctiva bulbi eines alten Mannes, die makroskopisch normal war. 


Mikrophotogr. 18. Geschlängelter Verlauf der Nerven in der Sub- 
conjunctiva bulbi eines alten Mannes. 

Man sieht die markhaltigen Nervenfasern einem Gefässe entlang ziehen. 
Dafür, dass es sich hier nicht um ein artefizielles Produkt handelt, sprechen die 
gerade verlaufenden Gefässe unmittelbar in der Nahe. 


Mikrophotogr. 19. Nerv am Limbus. 

Deutlich sichtbar ist die Fragmentierung der degenerierten Nervenfasern 
mit einigen kolbenartigen Anschwellungen. In den Fasern und um sie herum 
deutlich Fettropfen. 


Mikrophotogr. 20. Nerv in der Cornea eines alten Mannes mit 
Gerontoxon. 

Zwischen die Nervenfasern sind Fettropfen eingelagert. Eine markhaltige 
Nervenfaser zeigt die Merkmale einer beginnenden Degeneration. 


Mikrophotogr. 21. Nerv der Cornea. 
2'/, mm vom Hornhautrande entfernt ebenfalls zahlreiche Fettropfen enthaltend. 


Mikrophotogr. 22. Processus ciliares aus dem Bulbus eines alten Mannes. 
Depigmentierung, Sudan III, Hämatoxylin. 

Das fetthaltige Gewebe ist rot gefärbt. Man sieht dasselbe in den Processus 
ciliares selbst und zwar sowohl in der Bindegewebs- als auch in der Epithel- 
schicht. Das unter den Proc. ciliares befindliche Gewebe weist verhältnismässig 
wenig Veränderungen auf. Die mitabgebildeten Zonulafasern enthalten, wie in 
der Regel, kein Fett. 
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Mikrophotogr. 28. Linse mit Gerontoxon lentis. Fürbung nach van 
Gieson. 

Die paraäquatorialen Linsenfasern nehmen die Färbung des Hyalins an. Die 
sich zentralwärts anschliessenden Fasern weisen keine besonderen Verände- 


rungen auf. Die fuchsinophile Zone der Linse wird gegen die Linsenpole zu 
immer schmäler. 


Mikrophotogr. 24. Gerontoxon lentis in stärkerer Vergrösserung, 

Die am weitesten peripher gelegenen Fasern sind frei von besonderen mor- 
phologischen Veränderungen. Die diesen nach innen zunächst anliegendon Fasern 
lassen morphologische Eigentümlichkeiten erkennen, z.B. Bildung von Vakuolen, die 
aneinander gelagert den Eindruck von Algenfiguren darbieten, wie man sie in 
andern Fällen von Linsentrübung antreffen kann. In diesen Vakuolen liegen 
Tropfen, die Sudanfärbung gut annehmen. Wieder andere Vakuolen und die 
Kerne selbst erscheinen augenfälliger, weil grösser. Diese Vakuolen enthalten 
noch mehr Fettröpfchen als die oben genannten. 


Mikrophotogr. 25. Gerontoxon lentis in stärkerer Vergrösserung. 

Die Kapsel ist wie in allen Fällen von Arcus senilis lentis normal, das 
Linsenepithel zeigt ebenfalls normale Verhältnisse, was für letzteres ja nicht 
immer zuzutreffen braucht (z. B. kleine Fettröpfchen zwischen den Epithelzellen 
am Aquator). 


Das Bild bringt besonders eine mit Fettropfen gefüllte Vakuole zur Darstellung. 


Mikrophotogr. 26. Längsschnitt durch die Sehne eines senilen Augen- 
muskels an der Insertionsstelle am Bulbus. 

Zwischen den fibrillären Bündeln, besonders um die spindelförmigen Kerne 
herum, Reihen von Fettropfen und fetthaltigen Pigmentkörperchen. 


Mikrophotogr. 27. Senile Veränderungen der äusseren Augen- 
muskelfasern. 

Querstreifung teils nicht mehr deutlich sichtbar, teils vollständig verschwun- 
den. Beginnender querer Zerfall von Muskelfasern. Wir haben hier bei einer 
Faser (in der Mitte unten) eines der ersten Stadien der senilen Veränderung der 
Augenmuskeln vor uns: d. h. einige Kerne nach innen vom Sarkolemm haben 


ihre Form verändert und zeigen im angrenzenden Protoplasma deutlich eine An- 
häufung von Fettkörnchen. 


Mikrophotogr. 28. Die erwähnte Faser in stärkerer Vergrösserung. Man er- 
kennt deutlich die runden (mit Sudan dargestellten) Tröpfchen neben dem Kern. 


Mikrophotogr. 29. Querer Zerfall einer senilen Augenmuskelfaser. 
Man sieht die Querlage der Kerne. Die schwarzen Punkte ausserhalb der mitt- 
leren quer zerfallenen Muskelfaser sind Fettropfen. 


Mikrophotogr. 30. Zwei Gefässe aus senilen Augenmuskeln mit 
etwas verdickten \Wandungen und einer Ansammlung von zahlreichen Fettröpf- 
chen in ihrer nächsten Nähe. Daneben einzelne Fettzellen. 


.Mikrophotogr. 31. In den Muskelfasern in der Nähe des Gefässes ist die 
Querstreifung vollständig verschwunden. Dagegen ist die Langsstreifung sehr 
gut wahrzunehmen. Zahlreiche mit Sudan gefärbte Fettropfen. Das grosse Ge- 
fäss selbst ist in seinen Wandungen enorm verdickt. Das Lumen ist 
fast bis zur Obliteration verengt, im Lumen befindet sich ein Fettropfen. In 
die Gefüsswand selbst ist Fett eingelagert. Die Muskelfasern sind durch das 
vermehrte Bindegewebe etwas auseinander gedrängt. 


Fig. 32 und 33 siehe Seite 443. 
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[Aus der kgl. Univ.-Augenklinik zu Erlangen (Direktor: Hofrat Prof. Dr. Oelleri.] 


Versuche einer Serumreaktion der sympathischen 
Ophthalmie. 


Von 
Dr. К. Kiimmell, 
Assistent der Klinik. 


Mit 19 Kurven im Text. 


Betrachtet man die sympathische Ophthalmie nicht als bakterielle 
Erkrankung, sondern als lokal anaphylaktische Erscheinung, wie es 
Elschnig!) und Verf?) wollen, so ist es klar, dass man die gleichen 
Gesetze, die für die allgemeine Anaphylaxie gelten, auch auf die 
Verhältnisse am Auge anwenden muss. Un so muss man diese Pro- 
zesse auch auf die gleiche Weise zu erklären versuchen. Das in das 
Auge gebrachte, oder dort erzeugte Antigen (Uvea-Abbauprodukte) 
welches nach dem jetzigen Stande unserer Anschauungen nur ein 
Eiweisskörper sein kann (Literatur siehe Zusammenstellung in 
Weichardts Jahresber. über d. Ergebn. d. Immunitätsforsch. für 
1910), regt hier die Bildung fermentartig wirkender Antikörper an, 
die ihrerseits bei Reinjektion nun das Eiweiss zerschlagen bis zu 
einem mehr oder weniger hohen Grade, und dieses parenteral abge- 
baute Eiweiss erzeugt dann den Symptomenkomplex der Anaphylaxie, 
der sich am Auge in Gestalt einer Uveitis äussert. Selbstverständlich 
findet die Bildung der Antikörper im Kreislauf statt, wie man das 
ja bei der vom Auge aus erfolgten Sensibilisierung nachweisen kann, 
so dass auch allgemeine Anaphylaxie ausgelöst werden kann [Krusius?), 
Sattler‘), Kiimmell?)]. Haben wir also bei der sympathischen 





1) Elschnig. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LAXV, LXAXVI, LXXVIII, 


LXXIX. 1910 u. 1911. 
2) Kimmell. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LAXVIT, LXXIX. 1910 


и. 1911. 
®) Krusius. Arch. f. Augenheilk, 1910. 


*) Sattler. Arch. f. Augenheilk. 
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Ophthalmie diese Sensibilisierung des ganzen Körpers durch Uvea- 
Eiweiss, so ist es möglich, wenn auch nicht erforderlich, dass sich 
diese anaphylaktischen Antikörper nachweisen lassen. Nun wissen wir 
ja durch die Versuche, dass die Resorption von Antigen vom 
Auge aus sehr verlangsamt und unvollständig eintritt, and es wäre 
bei den äusserst geringen Mengen, die bei der sympathischen Ophthal- 
mie resorbiert werden würden, möglich, dass überhaupt keine im Blut 
kreisenden spezifischen Antikörper vorhanden sind. 


Seit Herbst 1910 sind wir mit Versuchen zum Nachweis der- 
artiger Antikörper beschäftigt, ohne dass wir zunächst über Vorver- 
suche hinauskamen, die sich Monate lang hinzogen. Da nun die 
sympathische Ophthalmie relativ selten ist, so mussten wir das uns 
zufällig zukommende Serum aufbewahren, was meist in sterilen zu- 
geschmolzenen Glasampullen geschah, oder wenn das Serum nicht 
sicher steril war, wurde es schnell bei niederer Temperatur getrocknet. 
Auf diese Weise sind durch das lange und teilweise ungeeignete 
Aufbewahren Schädigungen dieser offenbar veränderlichen Antikörper 
erfolgt, so dass die später vorgenommenen Reaktionen, vielleicht aus 
diesem Grunde, negativ ausfielen. Bei den Vorversuchen konnten wir 
uns mehrfach überzeugen, dass ein Serum, welches zunächst eine 
positive Reaktion gegeben hatte, einige Tage später nur negativ re- 
agierte, während beispielsweise das gleiche Serum aus einer frischen 
Ampulle wiederum positiv reagierte. Die beifolgende Kurve I, zu 
deren Erlüuterung auf die folgenden Ausführungen wegen der Methodik 
verwiesen sei, stellt bei a) eine 
negative Reaktion dar, aus einem 
Serum, welches 3 Tage unver- 
schlossen gewesen war, wührend 
b) die positive Kurve des glei- 
chen Serums aus einer bisher 
ungeöffneten Ampulle zeigt. 

Als Methode des Nach- 
weises benutzten wir die von 
Weichardt angegebene Epi- 
phanin-Reaktion (E.-R.), die Kurve I. 
auch zum Studium der Frage 
der Organspezifitit des Uvea-Eiweisses von uns benutzt wurde!). 
Ohne auf die nüheren Details einzugehen (für die verwiesen sei auf 





1) Weichardt u. Kümmell. Münch. med. Wochenschr. Nr. 32. 1911. 
32* 


488 R. Kümmell 


Zeitschr. f. Immunitätsforsch. 1910, Bd. VI, 1, S. 644 — Münch. 
med. Wochenschr. 1911, Nr. 31 und 32, und Zeitschr. f. Immunitäts- 
forsch. 1911, Bd. XI, 6, S. 749), so besteht sie im Prinzip darin, 
dass Antigen und Antiserum zunächst vor Bildung eines zweiten 
Systems (Schwefelsäure-Barytlösung, die auf einander eingestellt sind) 
aufeinander einwirken, dann erst nach Einwirkung dieses Systems. 
Durch geeignete Kontrollen sind Fehlerquellen auszuschalten. Während 
durch das Einwirken des Antigens auf das spezifische Serum vor 
Zusatz des 2. Systems der Phenolphthalein-Umschlagpunkte nach der 
sauren Seite verschoben wird, ist das umgekehrte der Fall bei Ein- 
wirkung des Antigens auf den Antikörper nach Zuführung des 
Schwefelsáure-Barytsystems. Durch die Differenz der Alkaleszenz, 
die durch Titrieren mit 7/100 oder n/1000 77,50, festgestellt wird, er- 
geben sich zahlenmässige Werte, die in ein Koordinatensystem ein- 
getragen und in mehreren Verdünnungen bestimmt, den Verlauf der 
Reaktion in einer Kurve abzulesen gestatten. In der überwiegenden 
Zahl der Fälle benutzten wir die ursprüngliche Anordnung, wie sie 
in unserer Arbeit!) geschildert ist, nur zu den letzten Untersuchungen 
wurde das von Stötter?) bekannt gegebene, im Prinzip natürlich 
gleiche Verfahren angewandt, das grössere Sicherheit gewährleistet. 
Es sei noch ausdrücklich darauf aufmerksam gemacht, dass die 
Technik eine sehr mühevolle ist und die Ausführung der Reaktionen 
sehr viel Zeit beansprucht. 

Als Antigen benutzten wir Rinds-Uvea, da Elschnig nachweisen 
konnte, dass eine ausgesprochene Organspezifität besteht; letzteres 
konnten wir dann im Verlaufe unserer Untersuchungen bestätigen. 
Da man nun in der Uvea kein lösliches Eiweiss vor sich hat, wie 
z. B. in der Linse, so lag es nahe, durch geeignete Aufschliessung 
die spezifischen Stoffe in Lösung zu bringen, was durch vorsichtige 
Hydrolyse versucht wurde. Um den Antigen-Charakter nicht zu ver- 
wischen, konnte nur eine leichte Hydrolyse in Frage kommen, die in 
vielen und langwierigen Versuchen empirisch ausprobiert wurde. Aus 
Kurve II ersieht man, wie z. B. n-, »/100-, und »/1000-Na0OH 
wirkte, wobei das Serum von Fall 8 der sympathischen Ophthalmie 
als Antiserum diente, nämlich bei der starken Hydrolysierung tritt gar 
keine Reaktion ein (siehe Ila), während nur geringe bei n]1000 NaOH 
vorhanden ist (siehe IIc) Als brauchbarstes Antigen erwies sich das 
mit 7/100 NaOH hergestellte (siehe IIb). 


1) Weichardt u. Kümmell. Münch. med. Wochenschr. Nr. 32. 1911. 
2) Stötter. Zeitschr. f. Immunitätsforsch. Bd. XI, 6. S. 749. 1911. 
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Kurve II. 


Erklärung der Kurven: Auf der Abscisse sind die Verdünnungen des 
betreffenden Antigens (Uvea) eingezeichnet. Auf der Ordinate bedeuten die 
Zahlen die Resultate, ausgedrückt als Titerwerte in »[100 Z,S0,. Der Anti- 
körper (Serum) wurde in Verdünnungen von 1:10? bis 1: 10° genommen. 
Die positiven Resultate im Sinne vermehrter Z-Ionenkonzentration sind ober- 
halb der Nullinie, die negativen im Sinne vermehrter OZI-Ionenkonzentration 
unterhalb der Nullinie eingezeichnet. 

Das Uveaantigen wurde folgendermassen hergestellt: 5 mg getrocknete 
und zerriebene Uvea wurden 16—20 Stunden lang mit n|100 NaOH stehen 
gelassen und von dieser Stammlósung die Verdünnungen hergestellt, als 
deren Optimum sich meist die von 1:10* erwies. Um die bei der Hydrolyse 
von Eiweiss auftretenden Eiweissspaltprodukte von Antigencharakter (Keno- 
toxin) auszuschalten, wurde vorher etwas von dem hierauf eingestellten 
Antikörper zugefügt. Diese fraktionierte Absättigung wandten wir durch- 
gehends an, um Verwandtschaftsreaktionen auszuschliessen. 


Da jedoch bei dem auf diese Weise hergestellten Antigen die 
Hydrolyse immer weiter geht, so musste die Lösung stets erneuert 
werden. Es ist klar, dass bei der jedesmaligen Neubereitung des Anti- 
gens hier ein inkonstanter, unkontrollierbarer Faktor eingeschaltet 
wurde, so dass hierauf möglicherweise Fehlerquellen und Unstimmig- 
keiten zurückzuführen sind. Es ist nicht möglich, eine derartige Hydro- 
lyse verschiedener Uveae immer so zu leiten, dass stets ganz gleiche 
gelóste Eiweiss-Derivate entstehen. Deshalb ist unser Streben jetzt 
darauf gerichtet, eine gleichbleibende Standard-Lósung herzustellen. 
Weichardt und Stótter haben neuerdings festgestellt, dass Ver- 
reibungen von Geweben und Organen mit 209|igem Glycerin die 
Eiweissstoffe unveründert erhalten. Ein derartiges Standard-Antigen 
muss so eingestellt sein, dass es mit dem Serum normaler Tiere 
keine oder nur geringe Ausschlüge, dagegen hóhere, positive mit dem 
spezifischen Serum gibt. 
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Es mógen zuerst die Fülle von sympathischer Ophthalmie mit 
ihren Kurven folgen: 


1. W., 69jähriger Mann. 

Das rechte Auge ist seit Herbst 1910 von selbst schlimm geworden, 
er kam jedoch erst im Dezember zum Arzt, der ein bereits weit vorge- 
schrittenes Hornhautgeschwür konstatierte. Am 20. II. Aufnahme in die 
Klinik mit folgendem Befund: 

Rechtes Auge ausser beginnender Katarakt gesund, linkes Auge mit 
starker eiliarer Injektion. Hornhaut total weiss getrübt, im unteren Teil pig- 

ЛТ mentierte Partie (vorgefallene Iris). Diagnose: 
. Leukoma adhaerens. — Nach 3 Tagen verlangte 
er bereits seine Entlassung, kam aber am 
7. III. wieder und es fand sich jetzt auf dem 
rechten Auge ciliare Injektion und geringe Iri- 
tis, die allmählich stärker wurde und schliesslich 
zu totaler Verwachsung der Pupille führte und 
Pupillarexsudat. Eine Paracentese hatte vorüber- 
gehende Besserung zur Folge. Die im Juli und 
November erfolgte Untersuchung des Serums 
ergab ein negatives Resultat (siehe Kurve IIIa); 
allerdings steht das Resultat der letzten Unter- 
suchung auf der Grenze. Diese Untersuchung wurde im Dezember vor- 
genommen (siehe Kurve III). 





Kurve III. 


2. H., 50jähriger Bauer. Wurde gestern Abend von einer Kuh mit 
dem Horn ins linke Auge gestossen. 

Am 7. VI. 1911 Aufnahme in die hiesige Klinik. 

Befund: Oben innen Zerfetzung der Bindehaut, unter der die Sklera 
geborsten ist, so dass die Uvea bliiulich durchschimmert. Die Vorderkammer 
ist voll Blut. 

Am 8. VI. hatte sich die Blutung der vorderen Kammer bereits teil- 
weise resorbiert. Man erkannte, dass oben in der Iris eine breite Partie in 
die Wunde verzogen war. 

Im weiteren Verlauf gingen die entzündlichen Erscheinungen sehr zu- 
rück und waren schon am 20. VI. nur minimal. Die Skleralwunde war da- 
mals glatt vernarbt mit schiefrig grauer Farbe. Die Iris ist an dieser Stelle 
in die Wunde einbezogen, so dass dort ein grosses Colobom zu bestehen 
scheint. Irisschlottern. Linse zart getrübt. Rotes Licht erhältlich. 

Auf Wunsch musste die Entlassung erfolgen. 

Anfang August Wiedervorstellung. Das verletzte Auge war absolut 
reizlos mit dem gleichen Befunde wie bei der Entlassung. Dagegen wies 
das andere Auge ziemlich dichte Glaskörpertrübungen auf, olıne sonstige 
entzündliche Erscheinungen. Die Aufnahme in die Klinik wurde verweigert. 

Am 4. IX. zur Begutachtung geschickt. 

Das verletzte Auge war auch jetzt vollständig reizlos bei unveränder- 
tem objektiven Befund. Keine Druckempfindlichkeit. 

Das andere Auge zeigte dagegen feine ciliare Injektion mit feinen grauen 
Prücipitaten an der Hornhauthinterfláche. Auf der vorderen Linsenkapsel waren 
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pigmentierte Niederschläge, sowie am Pupillarrande zarte graue Zotten. Im 
Glaskörper waren Trübungen diffuser Art. 

Die Therapie bestand in Inunktionskur. Die entzündlichen Erschei- 
nungen nahmen relativ schnell ab, so dass am 30. IX. bereits nur noch 
die Hornhautpricipitate vorhanden waren, die dann am 21. X. ganz ver- 
schwunden waren. 

Das verletzte Auge war stets vollständig reizlos. 

Die erste Blutentnahme am 5. IX. ergab ein negatives Resultat (siehe 
Kurve IVa). Die zweite Untersuchung frischen Serums am 29. IX. ergab 
dagegen die nachfolgende Kurve, die als positiv bezeichnet werden muss 
(siehe Kurve IVb). Dagegen fiel die dritte Untersuchung am 3. XI., nach- 
dem die entzündlichen Erscheinungen schon mehrere Wochen verschwunden 
waren, wieder negativ aus (siehe Kurve IV c). 


РАС 
ИА T 
ACen 


70° 708 70? 7006  70* $2065 3706 
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Weshalb die erste Untersuchung des Serums ein negatives Resultat 
ergeben hat, ist nicht ersichtlich; die Móglichkeit, dass so wenig Antikürper 
vorhanden waren, bei dem ohnehin sehr milden Prozess, kónnte vorliegen, 
doch wird hierüber erst eine grössere Serie von Untersuchungen Aufschluss 
geben. können. 


3. W., 76jähriger Mann. Januar 1909 Verletzung des rechten Auges, 
so dass es im April entfernt werden musste. Damals war das andere Auge 
jedoch schon erkrankt. Im Juli 1909, als er aus der Behandlung entlassen 
wurde, soll das Sehvermögen noch gut gewesen sein. Im Herbst des glei- 
chen Jahres Abnahme des Sehvermógens. 


Am 13. II. 1910 Aufnahme in die hiesige Klinik. 


Befund: Das rechte Auge fehlt. 

Links besteht ciliare Injektion mässigen Grades. Die vordere Kammer 
ist flach, die Iris an vielen Stellen atrophisch. Die Pupille ist verengt und 
durch zahlreiche hintere Synechien fixiert. Pupillarexsudat. Sonst ist nichts 
zu erkennen. Starke Druckempfindlichkeit. Tension erhöht (40 mm Schiötz). 


Miotica hatten keinen Einfluss, von einer Operation wurde wegen der 
sympathischen Natur der Erkrankung Abstand genommen. Am 13. III. er- 
folgte die Entlassung mit ungefähr dem gleichen Befund und einer Seh- 
schärfe von 3/5. 

Das Blut wurde am 12. II. entnommen und in einer Ampulle steril 
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aufbewahrt. Die Untersuchung erfolgte erst am 1. XI. 1911 und ergab 
negatives Resultat (siehe Kurve V). 
V Es ist nahezu undenkbar, dass ein so lange auf- 


0,7 bewahrtes Serum die für die betreffende Reaktion 
notwendigen Eigenschaften beibehalten kann; daher 
0 muss gefordert werden, dass das Serum für derartige 


Untersuchungen höchstens einige Tage vorher ab- 
genommen ist. 


7 
Ф725 708 797? 4. St, 46jührige Frau. Verletzung des linken 


Kurve V. Auges durch Kuhhornstos im Jahre 1892. Nach 

7 Wochen erkrankte das rechte Auge, worauf das 

verletzte entfernt wurde. Seit der Zeit hat sie ófters Entzündungen auf 

dem rechten Auge, die Aufnahme in die Klinik nótig machten. Letzte Auf- 

nahme am 2.1. 1911, da das Auge in der letzten Zeit trüber geworden ist. 
Befund: Das linke Auge fehlt. 


7 Rechts tritt nach lingerem Offenhal- 
ten des Auges feine ciliare Injektion auf. 





ы An der Hornhauthinterfláche alte und ein- 
zelne frische Prácipitate, einzelne hintere 
0 Synechien. 

Am 21, I. erfolgte die Entlassung, 
ohne dass sich eine wesentliche Ande- 
47 rung des ohnehin leichten Prozesses ein- 

gestellt hätte. 
02 Blutentnahme am 20. XII. 1910. 
Aus einer mehrfach geöffneten Ampulle 
| war die Reaktion negativ (siehe KurveVI a), 
(07 8 7% 79% 709 während das Serum einer frischen Am- 


pulle deutlich positiven Ausschlag gab 


Kurve VI. (siehe Kurve VID). 


51). Schwere sympathische Ophthalmie bei einem jungen Mädchen. Aus- 
gang in Erblindung. Kurve VIIa bei gut konservicrtem Serum, b. bei äl- 
terem Serum, ersteres also positiv. 


VIT 6. W., 60jihriger Bauer. Am 
8. XI. 1909 durchKuhhornstoss ver- 
letzt. Aufnahme am 10, XI. 1909. 
Befund: Totale Zerfetzung des 
rechten Auges, so dass man nur noch 
graue Massen sieht. Spiiter ergab sich, 
27 2 Z z " dass oben in der Sklera eine aus- 
70^ 709 0 70" 70° — 79" gedehnteRuptur war. EstratSchrump- 
Kurve VII. fung des Bulbus ein. Der Stumpf 

war stets schmerzhaft und injiziert. 


1!) Das Serum dieser Patientin wurde mir liebenswürdigerweise von Herrn 
San.-R, Dr. Lucanus-Gotha zur Verfügung gestellt. 
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Enucleation wurde verweigert. 

Am 28. XII. 1909 war im Pupillargebiet des andern Auges eine feine 
Exsudation, sowie minimale Prücipitate auf der hinteren Hornhautfläche, von 
denen einzelne pigmentiert waren. Ebenso war eine schmale Synechie vor- 
handen. Die Enucleation wurde jetzt gestattet. 

In den nächsten Tagen traten noch Glaskörpertrübungen ein, hintere 
Synechien bildeten sich sehr allmählich aus. Der Prozess erreichte keine be- 
deutende Stärke, zog sich jedoch Monate lang hin. Die Entlassung erfolgte 
am 8. V. 1910. 

Blutentnahme am 12. X. 1910, das Serum wurde VIT 
steril in Ampullen aufbewahrt und am 19. V. 1911 97 
untersucht. Es ergab eine schwach positive Reaktion 
bei einer Verdünnung von 1:10!°%, die deshalb als 


negativ zu bezeichnen ist. e 
Im Februar dieses Jahres wieder еше Кел- 
div. Sehschärfe 1/. 07 5 
23. X. 1911 war das Auge vollständig reizlos 7? 700 70 
80 dass auch bei Einlegung einer Lidsperre keine Kurve VIII. 


Rótung eintrat. Es bestanden einige Synechien. 
Das frisch entnommene Serum ergab ein negatives Resultat (siehe 
Kurve VIID. 


7. F., 71jähriger Mann, im letzten Winter auswärts wegen Glaukom 
operiert. Danach trat Entzündung auf diesem linken Auge auf, die dann 
auch auf das rechte überging. Er machte eine Schmierkur durch. 

Aufnahme am 19. VII. 1911. 

Befund: Rechtes Auge nur wenig injiziert. An der Hornhauthinter- 
fläche graue Präcipitate. Pupille eng, kaum reagierend. Die Linse war ge- 
trübt und nicht zu durchleuchten. Die Spannung war etwas erhöht. 

Das linke Auge hatte mehrere Hornhauttrübungen, sowie oben eine 
lineare Narbe, Vorderkammer flach, IX 
Iris atrophisch. Oben Colobom, 97 
das durch eine Schwarte wieder 
verschlossen ist. Die erste Blut- 
abnahme am 20. VII. wurde nach 
dem Essen vorgenommen, das Se- 
rum war trüb und flockte in der 07 
nötigen Verdünnung nach kurzer ^ 
Zeitaus. Die damit angestellte Reak- 
tion erhebt sich nur wenig über 02 
die Null-Linie, so dass sie kaum 
als positiv zu bezeichnen ist (siehe 
Kurve ІХ а). DS oF 726 07 76 708 727 

Ob diese Triibung des Serums Kurve IX. 
die Ursache für den mangelhaften 
Ausfall der Reaktion ist, ist nicht auszuschliessen, wenn natürlich auch nicht 
zu beweisen. Jedenfalls ergab die am 28. VII. mit frischem Serum vorge- 
nommene Reaktion einen deutlich positiven Ausschlag (siehe Kurve IX). 

Die Entlassung erfolgte in unverändertem Zustand. 
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8. W., 14jähriger Schreinerlehrling. Am 29. VII. 08 Verletzung des 
rechten Auges mit einer Heugabel. 

Aufnahme am 30. VII. 08. 

Befund: rechts starke Injektion, oben am Limbus grosse lappige Wunde, 
in die die Iris vorgefallen ist. Die Wunde heilte relativ schnell, so dass am 
8. IX. das Auge vollstándig reizlos war. Oben glatte Narbe mit Iriseinhei- 
lung, gut zu spiegeln. Sehschärfe == °/,). Entlassung. 

Am 16. IX. war das verletzte Auge reizlos, am andern Auge war 
nichts zu sehen. 

Am 16. X. stellten sich plötzlich entzündliche Erscheinungen des linken 
Auges ein mit zahlreichen hinteren Synechien. Von einer Enucleation des 
verletzten Auges wurde selbstverstündlich wegen der guten Sehscháürfe ab- 
gesehen. Trotz energischer Schmierkur nahmen die Erscheinungen zu, am 
21. X. liess sich eine Papillitis beobachten. Im weiteren, monatelangen Ver- 
lauf traten äusserst starke Verwachsungen der Iris ein mit Pupillarexsudat 
und Glaskörpertrübungen. Die Tension nahm zu. Therapeutisch war über- 
haupt keine Beeinflussung zu erzielen. Immerhin nahmen schliesslich die 
entzündlichen Erscheinungen im wesentlichen ab, so dass am 30. VI. 09 
die Entlassung erfolgen konnte mit fast totalem Ab- und Verschluss der 
Pupille. 

Noch Anfang dieses Jahres trat bei sonst unverändertem objektiven 
Befund lebhafte Ciliarinjektion ein bei Einlegen der Lidsperre. 

Blutentnahme am 8. І. 11. Das Serum wurde in Ampullen steril auf- 
bewahrt und im April und Mai zu den ersten Versuchen verwandt, von 
denen einzelne Kurven schon mitgeteilt wurden. 

Die mit dem brauchbaren Antigen hergestellten Reaktionen folgen hier 
[siehe Kurve X a?!) 5, c]. 





707 70"  70* 406 0 176 Ё 709 


Kurve X. 


70 102 70E 798 


Am 11. XI. hatte sich der Befund der Augen derartig geändert, dass 
bei Einlegen der Lidsperre keine Rótung mehr eintrat, so dass der entzünd- 

1) Kurve Xa. Der hier erfolgte stärkste Ausschlag bei einer Verdünnung 
von 1: 10* {sonst meist 1: 10° oder 1:10%) rührt wohl von einer etwas abweichen- 
den Darstellung des Antigens her. 
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liche Prozess erloschen scheint und eine Operation in absehbarer Zeit vor- 
genommen werden kann. Das jetzt entnommene, frisch untersuchte Serum 
ergab einen negativen Ausschlag (siehe Kurve X d). 


91). 41jáhrige Frau. Januar 1909 Holzsplitterverletzung. Im März trat 
Entzündung des andern Auges auf, weshalb das verletzte Auge enucleiert 
wurde. Aufnahme in die Tübinger Klinik am 29. XII. 10 mit schwerer 
sympathischer Iridocyclitis. 

Das Serum musste, da es Zeichen von Verderbnis zeigte, getrocknet 
werden. Die einige Monate später angestellte Reaktion fiel negativ aus, 
vielleicht wegen dieser Aufbewahrungsverhältnisse (siehe Kurve XI). 





AT 

07 

0 

"E 
02 
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“70% 09 70” 

Kurve XI, Kurve XII. 


10. 63jährige Frau. Aufnahme im Januar 1909 in die Tübinger Augen- 
klinik wegen eines grossen Sarkoms der Aderhaut, das in die Orbita durch- 
gebrochen war. Das andere Auge hatte Iritis mit Präcipitation und Glas- 
körpertrübungen. Das Serum musste ebenfalls getrocknet werden, ergab je- 
doch ein stark positives Resultat (siehe Kurve XII a), während Serum, das 
in einer Ampulle aufbewahrt und stark getrübt war, negativen Ausschlag 
ergab (siehe Kurve XII b). 

11. 13jähriger Knabe. 11. II. 10 perforierende Verletzung durch einen 
Ast. Ein Irisprolaps wurde 
abgetragen. 4 Wochen später 0: АШ 
sympathische Entzündung. 
Schwerer Fall. Enucleation 
des verletzten Auges. Einige 2 
lage darauf Blutentnahme. 

Das Serum wurde in 
Ampullen steril aufbewahrt. % 
Eine frische Ampulle gab 
bei einer Verdünnung des y > 
Antigens von 10" einen ge- - 7? 7:9 1707 107 199 1798 70” 
ringen positiven Ausschlag Kurve ХШ. 

(siehe Kurve XIII a). 





1) Serum von Fall 9, 10 und 11 entstammen der Tübinger Augenklinik 
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Ein älteres Serum gab ebenfalls einen ähnlichen geringen positiven 
Ausschlag (siehe Kurve XIII). 


12. K., 13jähriger Knabe. Im Nov. 1910 perforierende Verletzung 
durch eine Radfahrerschreckbüchse. Am 24.1. 11 Kon- 
o7 “ТТ sultation in der Erlanger Klinik, weil seit einem Tag 
das andere Auge erkrankt sei. Befund: Rechts starke 
Ciliarinjektion, grosse Narbe der Hornhaut mit Irisein- 
0 heilung, gelbliche Katarakt, Spannung stark herab- 
| gesetzt. 
Links feine Ciliarinjektion, feine graue Präcipi- 


67 tate an der Hornhautlinterfläche. Sonst keine Ersclıei- 
nungen. 

Q2 Das Serum musste getrocknet werden, die einige 

7 70° 708 70 S : alt! , i 
Monate spüter vorgenommene Reaktion war negativ 


Kurve XIV. (siehe Kurve XIV). 


13. W., 9 Jahre alt. 

Verletzung am 26. IX. durch ein Zündhütchen. 

Aufnahme in die Klinik am I. X. mit starker gemischter Injektion. 
Unten in der Sklera nahe dem Limbus war eine 4 mm lange Wunde. Die 
Iris ist stark verfürbt. Die Pupille weit, Synechien bestehen nicht. Hinter 
der klaren Linse sah man ausser einer flottierenden, senkrecht stehenden 
Membran nichts. 

Da der Fremdkórper sich mit Róntgenaufnahme scheinbar gut lokali- 
sieren liess, wurde versucht, bei dem ohnehin verlorenen Auge den Splitter 
dureh Skleralschnitt zu extrahieren, was misslang. Die dem Eingriff folgende 
Reaktion war nicht stärker als vorher. 

Da die Entzündung nicht nachliess, wurde am 14. X. die Enucleation 
vorgenommen und der Knabe am 22. X. mit gesundem rechten Auge 
entlassen. 

Am 18. XI. kam er jedoch wieder zur Aufnahme, da sich seit 8 Tagen 
das Sehvermögen etwas verschlechtert habe. 

Es fand sich jetzt auf dem rechten Auge feine ciliare Injektion. An 
der Hornhauthinterflàche waren kleine und wenige graue Práücipitate. Der 
Pupillarrand der Iris war durch zarte graue Massen fixiert, liess sich aber 
auf Atropin vollständig lösen. Sonst waren keine Veränderungen vorhanden. 
Die jetzt vorgenommene Reaktion ergab ein negatives Resultat. Die Kurve 
ist zu Verlust gegangen. 

Weiterhin verschwanden die Erscheinungen unter Inunktion fast voll- 
ständig. 

Im Anschluss daran sei ein Fall mitgeteilt, der zuerst als sym- 
pathische Ophthalmie aufgefasst, aber später als anderweitige Er- 
krankung angesehen werden musste. Er ist deshalb nicht mitgezählt, 
auch nicht bei den Kontrollen. 


und ich bin für die freundliche Überlassung Herrn Geh,-Rat. Prof. Dr. Schleich 
und Prof. Dr. Fleischer zu grossem Dank verpflichtet. 
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M., 69 Jahre alt. 

Wegen Star des linken Auges am 7. VII. in der hiesigen Klinik mit 
Iridektomie ohne Zwischenfall operiert. Das Auge war stets reizlos und 
ohne die geringste Entzündung, so dass bereits am 24. VII. die Discission 
eines dichten Nachstars vorgenommen werden konnte. Auch jetzt war das 
Auge vollständig reizlos, so dass die Entlassung am 31. VII. mit befrie- 
digendem Sehvermögen erfolgen konnte. Es war also in der Heilung nicht 
die geringste Komplikation eingetreten. 

Am 27. XI. kam er wieder mit der Angabe, 14 Tage nach der Ent- 
lassung habe er Gelenkrheumatismus gehabt, so dass er bettlägerig geworden 
sei. Er habe vor Schmerzen die heftigsten Bewegungen gemacht, die er bei 
Gelenkrheumatismus sicher nicht hätte machen können. Gleichzeitig damit 
seien beide Augen rot geworden. Ärztliche Hilfe wurde nicht in Anspruch genom- 
men, so dass wir über die Art dieser Erkrankung keinerlei Aufschluss haben. 

Von seiten der Augen bestanden jetzt nur ganz unbedeutende Reiz- 
erscheinungen. An der Hornhauthinterfliche beider Augen waren ausge- 
dehnte Priicipitate, die teilweise pigmentiert waren. Die Pupille, am linken 
Auge auch die Colobomschenkel, waren durch breite Verwachsungen fixiert, 
rechts bestand Katarakt, links Nachstar. 

Nachdem wir die Erkrankung zuerst trotz des ungestérten Wundver- 
laufs als sympathische Ophthalmie aufgefasst hatten, kamen wir bald wegen 
der Reizlosigkeit der Augen, die selbst bei Einlegen der Lidsperre sich kaum 
röteten, zu der Überzeugung, dass hier infolge der 
uns unbekarnten Erkrankung eine metastatische Iritis AV 
eingetreten sei. Denn eine sympathische Ophthalmie 
hatte sich bei der Schwere, die durch die zahlreichen 
Verwachsungen bewiesen war, sicher noch nicht er- 27 
schöpft. Eine weitere Stütze erfuhr diese Annahme 
dadurch, dass schliesslich eine Paracentese des reelıten 
Auges gemacht wurde, die ebenfalls ohne Reizerschei- 22 
nungen verlief. Daraufhin wurde links die Discission 
des Nachstars mit Iridektomie vorgenommen. Trotzdem JJ 
also hier die Iris selbst lädiert wurde, traten keiner- 70° 70% m” 
lei Reizerscheinungen auf, ein Beweis, dass hier keine Kurve XV. 
sympathische Ophthalmie vorlag!). 

Die Reaktion wurde im Anfange vorgenommen, als wir die Erkrankung 
für sympathischer Natur ansahen, sie verlief negativ (siehe Kurve XV). 


Die Grösse der positiven Ausschlüge ist in all unsern Fällen 
nur gering, meist sich um 0,1 cem 7/100 H,SO, bewegend, erreicht 
sie nur selten hóhere Werte bis 0,25 ccm. Nach den Erfahrungen 
der Kontrollfälle kann man eine Reaktion von über 0,05 ccm als 
positiv bezeichnen (davon ist einer, der diesen Wert gerade erreichte, 
als negativ verrechnet). So hohe Ausschlüge, wie man sie bei andern 
Antigen-Antiserum-Beeinflussungen, z. B. bei Diphtherie sieht, sind 


1) Anm. bei der Korr.: Auch eine inzwischen vorgenommene Iridektomie 
verlief reizlos. 
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bei diesen Versuchen nie beobachtet. Es ist ja schliesslich kein 
Wunder, dass hier nur eine geringe Antikörperbildung erfolgt, da ja 
schon von verschiedenen Seiten, worauf in der Einleitung hingewiesen 
wurde, der Nachweis erbracht werden konnte, dass vom Auge aus 
nur eine geringe Anregung zur Bildung von Antikörpern gegen das 
betr. Antigen erfolgt. 

Unter den 13 untersuchten Seris von sympathischer Ophthalmie 
sind dann 7 mit positivem Ausschlag; einzelne negative Reaktionen 
sind möglicherweise durch zu alte Sera oder ev. auch durch unge- 
eignetes Antigen, das bisher stets frisch bereitet wurde, bedingt. Es 
sei aber gleich erwähnt, dass auch bei frischen Seris eine negative 
Reaktion eingetreten ist. 

Im Fall 2, Kurve IV, war bei der ohnehin leichten Erkrankung, 
die als Uveitis serosa anzusprechen ist, im Anfang eine negative 
Reaktion, die 4 Wochen spüter schwach positiv wurde, um nach Ab- 
klingen des Prozesses am Auge wieder negativ zu werden. Ähnliches 
war bei 8, Kurve X, der Full, indem vorher, als noch entzündliche 
Reizerscheinungen bestanden, die Kurve positiv verlief, während sie 
nach Abklingen derselben negativ wurde. Ob dies als Zeichen der 
Heilung aufzufassen ist, können natürlich nur grosse und fortlaufende 
Untersuchungsreihen erklären. 

Eine vollständige Übereinstimmung der Resultate zwischen Re- 
aktion und Schwere der Erkrankung liegt nicht vor, immerhin scheinen 
die schweren Fülle eher ein positives Resultat zu versprechen. Es ist auch 
zu bedenken, dass die Untersuchungen nicht unter gleichen Bedingungen 
der Antigen- und Serumbehandlung durchgeführt werden konnten. 

Ebenso wäre es praktisch natürlich unendlich wertvoll, wenn 
die positive Reaktion schon vor Eintritt der klinischen Erscheinungen 
sichtbar wäre, doch haben wir bisher hierfür keinen Anhaltspunkt. 

Natürlich ist es wichtig, zu wissen, wie sich normale Sera bei 
dieser Reaktion zu dem gebrauchten Antigen verhalten. Eine Reihe 
von 13 Kontrollfiillen, bei denen ein Zerfall von Uveagewebe aus- 
geschlossen war, ergibt negative Resultate (siehe Kurve XVI, 1—13). 

Erläuterung zu Kurve XVI. Es sind Alter, Geschlecht und Diagnose 
vermerkt: 

1. 42 jülriger Mann, Atroph. n. optic. Ätiologie unbekannt, Wasser- 


mann negativ. 
2. Mann, nühere Angaben fehlen. 
3. 47 jähriger Mann, Ule. serp. corn. 
4. 40 jähriger Mann, Lues, ohne Augenerscheinungen. 
5. 63 jährige Frau, Ule. serp. corn. 
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6. 57 jähriger Mann, Hordeol. 

7. 7Ojähriger Mann, Sare. chorioid. 

8. 18 jährige Frau, Hordeol. 

9. 23 jähriger Mann, Ule. margin. corn. 
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Kurve XVI. 


10. 7Ojähriger Mann, Kataraktoperation mit glatter Heilung. 

11. 39 jähriger Mann, ÖOculomotorius-Lähmung, Wassermann negativ. 

12. 16 jähriger Mann, vor Jahren Hornhautverletzung mit Iriseinheilung, 
ohne Reizerscheinungen. 
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13. 51jührige Frau, Kataraktoperation ohne Besonderheiten, Myopie 


Noch wichtiger aber ist es, das Serum solcher Individuen zu 


"тц Ба 
МУАУ 


7 







47 









727? 





707 209 796 





70° 





706 70% Ое 70° 708. 





Kurve XVII. 
untersuchen, bei denen aus irgendeinem Grund ein Zerfall, und da- 
mit Resorption von Uveagewebe stattfinden konnte, also Fälle von 
irgendeiner Form von Uveitis in einem beliebigen Teil der Uvea, 
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seien sie spontan entstanden, oder nach Verletzungen, ‚Verletzungen 
überhaupt und ähnliches. Es sind 14 Fälle mit negativem Resultat 
(siehe Kurve XVII, 1—1+4). 


Erläuterung zu Kurve XVII: 


1. Th., 39 Jahre alt. 16. VI. 1910 Verletzung, 17. VI. Aufnahme 
mit grosser Skleralruptur. Am 27. VI. Ruptur bereits geglättet und ver- 
narbt. Blutentnahme. Serum frisch untersucht. 

2. F., 20 jähriger Mann. 16. V. 1010 Verletzung mit Schlagring. Mit 
perforierender Wunde der Lederhaut am Limbus und Irisprolaps, letzter 
wurde kauterisiert. Reaktionslose Heilung, Blutentnahme am 28. V. Serum 
frisch untersucht. 


3. J, 14 jähriger Mann. 6. IV. Verletzung durch ein Stück Eisen. 
Die ganze Hornhaut war zerrissen, die Iris zerfetzt, grosser Verlust von 
Glaskörper. Das Auge schrumpfte, war stets gerötet und weich, deshalb 
Enucleation am 26. V. Vorher Blutentnahme. Das Serum wurde in Am- 
pullen aufbewahrt. 


4, Sch., 51 jähriger Mann. 13. XII. 1910 Verletzung durch ein Stück 
Holz. 14. XII. Aufnahme mit lappiger Hornhautwunde ohne Verletzung der 
Iris. Katarakt. Das Auge heilte ohne heftige Entzündungserscheinungen, doch 
bildeten sieh hintere Synechien. Vom 30. XIL war das Auge reizlos. Am 
11. II. leichte Injektion mit zahlreichen Hornhautpräcipitaten, die zum Teil 
pigmentiert sind. Blutentnahme am 12. II. Das Serum musste trocken auf- 
bewahrt werden und ergab negative Reaktion. Im Laufe des nächsten Mo- 
nats verschwanden die Präeipitate, seitdem ist das Auge frei geblieben. 

5. K., 32 jähriger Mann. Das linke Auge soll immer gross gewesen 
sein (Buphthalmos?). Seit August dieses Jahres ist das Auge von selbst 
schlimm geworden (spontane Ruptur?). 3. XI. 1911 Aufnahme: Links cili- 
are Injektion Auge geschrumpft. Oben an der Hornhaut breite Narbe. Iris 
stark hyperämisch, mit atrophisehen Partien. Ringförmige Verwachsung des 
Pupillarrandes. Dahinter stark vaskularisiertes Exsudat. Spannung vermin- 
dert. Blutentnahme. Serum wurde frisch untersucht. 

6. S, 23 jihriger Mann. Ende September 1911 Messerstich in die 
Orbita. Lähmung fast sämtlicher Augenmuskeln und teilweise Durehtrennung 
des Optikus. Bulbus nur gestreift, an dieser Stelle Blutung in die Ader- 
haut, die später zur Entartung der betreffenden Partie führte. 20. X. Blut- 
entnahme. Das Serum wurde frisch untersucht. 

7. H., 7O jährige Frau. Am 2. VI. 1911 Star operiert, mit nachfol- 
gender Infektion, die unter dem Bilde einer subakuten Iridoeyelitis verlief. 
1 Monat nach der Staroperation Blutentnahme. 

8. Seh, 65 jährige Frau. Starextraktion, am 5. Tag sehleiehende Iri- 
docyclitis, die zu hinteren Synechien führte. Heilung mit zarter Pupillar- 
schwarte und sicherer Liehtemptindung. Nach 6 Wochen Blutentnahme. Das 
Serum wurde frisch untersucht. 


9. D., 56 jähriger Mann. Am 8. VII. 1910 Staroperation. Am 7. 
Tage entwickelt sieh eine Iridoeyelitis, die mit hinteren Synechien Pupillar- 
vr. Graefe’s Archiv Mr Ophthalmologie, LXXXTI. 3. 33 
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exsudat ausheilte. Am 6. VII. 1911 Blutentnahme, die Iris zeigte keine Ver- 
färbung mehr. Lichtprojektion war sicher. Das Serum wurde frisch unter- 
sucht. 


10. P., 67 jähriger Mann. Ende Mai mit Ast ins Auge gestossen. Am 
10. VI. Aufnahme mit Panophthalmie, am 11. VI. Exenteratio bulbi. Am 
7. VII. Blutentnahme. Das Serum wurde frisch untersucht. 


11. E, 50jührige Frau. Vor 2 Jahren Regenbogenhautentztindung. Jetzt 
bestehen alte Verwachsungen der Iris, sowie grosse chorioiditische Herde. 
Das entnommene Serum wurde trocken aufbewahrt und mehrere Monate 
später untersucht. 


12. D., 20jähriger Mann. Seit 7 Monaten schwere Iridoeyelitis mit Iris- 
verwachsungen, Pupillarexsudat, Präcipitaten und Glaskörpertrübungen. Wasser- 
mann negativ, Tuberkulinreaktion stark positiv. Serum frisch untersucht. 


13. K., 41jähriger Mann. Im August 1910 Schädeltrauma, danach sollen 
die Augen schlecht geworden sein. 10. XI. Aufnahme mit Glaskörpertrü- 
bungen und zahlreichen frischen chorioiditischen Herden. Das entnommene 
Blut wurde in Ampullen aufbewahrt. 


14. R, 23jähriger Mann. Alte Keratitis parenchym. mit zahlreichen 
hinteren Synechien. Wassermann positiv. 


Einige positive Kurven bei nicht svmpathischer Ophthalmie 
mögen hier ıhren Platz finden. Zunächst ein Mann mit positiver Re- 
aktion, bei dem nach einer Verletzung eine Iridocyclitis mit Präci- 
pitaten aufgetreten war, so dass mit der Möglichkeit einer sympathischen 
Ophthalmie gerechnet wurde, was Jedoch nicht eintrat (siehe Kranken- 
geschichte und Kurve XVIII). 


Krankengeschichte: 


K., 43jühriger Mann. Verletzung am 10. IX. 10 durch Stoss mit 
einer Wagendeichsel. Am 11. IN. Aufnahme mit grosser perforierender 
Wunde am Limbus mit Irisprolaps und Katarakt. Relativ schnelle Heilung 
der Wunde, doch bestand am 15. X. noch immer Ciliarinjektion. Der Pa- 
tient war schon seit einigen Tagen entlassen, kam jedoch am 22. X. wieder 
mit starker ciliarer Injektion des verletzten Auges, zahlreichen Präcipitaten 
und Trübung des vorderen Kammerwassers, Das andere Auge war gesund. 
Die vorgeschlagene Aufnahme verweigerte er. Wegen der Gefahr einer 
sympathischen Entzündung wurde eine Schmierkur eingeleitet, die bis zum 
28. XI. keine Besserung herbeiführte. An diesem Tage war die Entzün- 
dung etwas gebessert, das andere Auge nicht erkrankt. Blutentnahme am 
22. X. Aufbewahrung des Serums in Ampullen, die Reaktion verlief positiv. 

In diesem Falle fürchteten wir den Ausbruch einer sympathischen 
Ophthalmie, die bis zum 28. XI, nicht ausbrach. Wahrscheinlich ist sie auch 
später nicht aufgetreten, da Patient sonst wohl in unsere Behandlung zu- 
rückgekehrt wäre. Wir führen deshalb die Reaktion unter den Fehlresultaten, 


Zwei weitere Reaktionen, die leicht positiven Ausschlag gaben, 
sind diese: 
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Getrocknetes Normal-Serum ohne niihere Angabe (siehe Kurve 
XIX a). 

47 jähriger Mann mit Dakryocystitis ohne sonstige Erkrankung 
(siehe Kurve XIX). 

Wir haben also unter den 15 Kotrollfällen, bei denen eine 
Läsion der Uvea vorlag, nur einen positiven Ausfall der Reaktion, 
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weitere 15 mit normaler Uvea dagegen wiesen 2 positive Reaktionen 
auf, zusammen also unter 30 Kontrollen 3 mal positiver Ausfall der 
Reaktion, der sich aber stets in geringen Grenzen bewegte. 

In Jüngster Zeit veröffentlichte Wissmann!) Untersuchungen 
über Komplementbildung und Präcipitationen bei Leuten mit verletzter 
und entzündeter Uvea und es gelang ihm der Nachweis, dass das 
Serum zweier Untersuchter unter dreien positive Präcipitation, dagegen 
keine Komplementbildung zeigte. Natürlich müssen erst grosse Reihen 
dieser interessanten. Versuche zeigen, ob der Nachweis der Uvea-Anti- 
körper sich nur auf Individuen mit sympathischer Ophthalmie er- 
streckt, oder ob dies auch bei andern der Fall ist, wie bei den 
Untersuchten Wissmanns. 

Stellen. wir unsere Resultate noch eiumal zusammen, so haben 
wir unter 13 Fällen von sympathischer Ophthalmie ? mal eine. Be- 
einflussung des Uvea-Antigens durch das Serum der betr. Kranken 
feststellen können, während dies bei 30 Kontrollfällen nur 3 mal ge- 
lang. Es ist das ein für den Anfang befriedigender Ertolg, der zu 
weiteren Arbeiten auf diesem spröden Gebiete ermutigt. 

Selbstverständlich sind wir weit entfernt, aus dieser geringen 
Zahl Schlüsse auf die Genese der sympathischen Ophthalmie anzu- 
stellen, worüber unsere Ansichten auf Grund anderer Erwägungen 
bereits in früheren Arbeiten niedergelegt sind. geschweige denn davon, 
jetzt schon die Reaktion praktisch verwerten zu wollen. Dazu müssen 
die Resultate erst durch grössere Versuchsreihen kontrolliert und be- 


1) Wissmann. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXX, 3. 1912. 
33* 
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státigt werden, und es ist erfreulich, dass Wissmann dies Gebiet 
auch mit andern Methoden in Angriff nimmt. 

Unsere weiteren Bemühungen müssen in folgenden Gesichtspunkten 
gipfeln: Zunüchst sollen, wie schon oben erwühnt, wirksame Standard- 
lósungen des Antigens hergestellt werden und diese mit den Seris 
immunisierter Tiere kurz nach der Entnahme geprüft werden. Wir 
hoffen dadurch auch weniger hohe Verdünnungen, als wir sie an- 
wenden mussten und die in dieser Höhe eine Fehlerquelle enthalten, 
nötig zu haben. Ferner muss dann dies Antigen an weiteren frisch 
untersuchten Fällen von sympathischer Ophthalmie untersucht werden, 
wobei nicht nur Kontrollen mit Normalserum nötig sind, sondern 
auch solche mit unwirksam gemachtem Antigen. 


Diese Untersuchungen, die die Weiterentwicklung unserer an 
anderer Stelle niedergelegten Anschauungen über die Genese der 
sympathischen Ophthalmie darstellen, konnte ich nur mit tatkräftigster 
Hilfe von Herrn Prof. Weichardt in die Wege leiten und durch- 
führen, so dass ihm hierfür grosser Dank gebührt. 





[Aus der kgl. Universitäts-Augenklinik zu München. 
(Vorstand: Geh. Rat Prof. Dr. O. Eversbusch.)] 


Embryontoxon und Arcus corneae juvenilis’). 


Von 


Dr. Gustavo Attias, 
II. Assistent der Klinik. 


Mit Taf. XXXVIII, Fig. 1—3, und einer Figur im Text. 


In seltenen Füllen hat man in der Hornhaut Neugeborener eine 
bogenfürmige periphere Trübung wahrgenommen, die man entsprechend 
dem Gerontoxon Embryontoxon nennt?) Forr?) z. B. führt mehrere 
Fülle von angeborenem Arcus corneae an. Auch Mohrenheim?) be- 
obachtete einen solchen Fall und Weller?) versichert diese periphe- 
rische Trübung bei Kindern direkt nach der Geburt gesehen zu 
haben. Wardrop’) sah ebenfalls das Embryontoxon bei einem neu- 
geborenen Kinde kurz nach der Geburt und gibt an, sein Ver- 
schwinden in den ersten Lebensjahren bei Individuen beobachtet zu 
haben, bei denen es angeboren war. 

Eine merkwürdige Beobachtung von Landesberg*) verdient 
hier erwähnt zu werden: Ein zehntägiges, im übrigen ganz normales 








1) Es sei mir gestattet, der jugendlichen Trübung, die uns jetzt interessiert, 
im Vergleich zum Arcus corneae senilis diesen Namen zu geben. 

2) Wenn die Triibung fast die ganze Hornhaut einnimmt, und nur einen 
kleinen zentralen Teil frei lässt, so nennt man sie Klürophthalmus. Kieser (cit. 
nach Manz, Die Misshiidungen der menschlichen Augen in Graefe-Saemisch) 
beschreibt unter diesem Namen eine Trübung, die in der gleichen Weise sowohl 
bei der Mutter als auch bei dem Kinde auftrat und sich so weit gegen das Zen- 
trum der Cornea hin vorschob, dass nur eine kleine rhomboidale durchsichtige 
Partie übrig blieb. 

3) Forr, cit. v. Cappelletti. Le malattie dell' occhio. Trieste 1846. 

*) Mohrenheim. Beobachtungen Thl. S. 9, cit. von. M. F. Hognetta. 
Traité phil. et clinique d'opht. Paris 1844. 

5) Weller, Krankheiten des Auges. Berlin 1822. v. XVII. 

6) Wardrop's Morbid Anatomy of the human eye. Vol. I. p. 88—144. 
London 1818. 

7) Landesberg. hlin. Monatsbl. f, Augenheilk. Bd. XXIV. S. 406—407. 
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Kind zeigte einen vollständig entwickelten Arcus corneae beiderseits. 
Die neunzehnjährige Mutter wies an beiden Augen dieselbe Anomalie 
auf. Weiterhin sah Landesberg bei einem 17 Tage alten Kinde 
einen halbmondförmigen trüben Streifen (ähnlich einem Gerontoxon) 
von 4mm Breite am Rande der inneren Hälfte der Cornea, die sonst 
normal erschien. Auch die sonstige Entwicklung der Bulbi war 
normal. 

Hilbert!) bemerkte bei einem drei Wochen alten Kinde eine 
ringfórmige Trübung von 1 mm Breite und 1 mm Abstand vom Lim- 
bus. Diese Trübung war nicht cirkulür, sondern in ihrem unteren 
Teil durch einen 3mm breiten Zug durchsichtigen Gewebes unter- 
brochen. Im ganzen war die Cornea kleiner als normal. Die Papille 
des Nervus opticus war blass. 

Andere Ophthalmologen konnten bei etwas älteren Individuen 
eine bogenförmige Trübung der Cornea ähnlich der des Gerontoxon 
beobachten. Dieser Trübung gab Wilde den Namen Annulus juve- 
nilis. Sydel?) hat einen diesbezüglichen, ein 33 jähriges Individuum 
betreffenden Fall mitgeteilt. Asson?) berichtet dasselbe von einem 
15jährigen Knaben und Rognetta!) von einem Tuberkulosever- 
dichtigen, stark masturbierenden 20jáührigen Seminaristen, Auch 
Mohrenheim?), Weller*), Villard?) konnten das Gleiche be- 
obachten, dieser letztere an Kindern alter Eltern. Schelcke®) ver- 
sichert in seinem Handbuch der Augenheilkunde, einen Patienten be- 
handelt zu haben, der schon mit 10 Jahren den Arcus corneae an 
sich bemerkte. Belford’) sah den unvollständigen Hornhautbogen 
bei einem 20 jährigen Individuum. 

Keiner von den oben erwähnten Autoren hieltes für nötig, eine genaue 
Beschreibung der Form und der Eigenschaften des Arcus corneae 
juvenilis zu geben. Ebensowenig haben die Autoren, die iiber den 
Greisenbogen und sein Analogon in der Jugend oder bei Neugeborenen 
schrieben, jemals den Versuch unternommen, scharf unterscheidende 


1) Hilbert. Virchow Arch. Bd. CXXXI. S. 182. 18593. | 

*; Sydel. Diss. inaug. de quibusdam materiae et formae oculi aberrationi- 
bus a statu normali. Halae 1719. 

3) Asson, cit. von Cappelletti, loc. cit. 

*) Rognetta, M. F., loc. cit. 

5) Mohrenheim. Beobachtungen Thl. S. 9. 

6) Weller, loc. cit. 

7) Carron du Villard, Ch. J.. Maladies des Yeux 1832. 

8) Schelcke, Rudolf. Lehrb. d. Augenheilk. 1870. 

9j Belford. Brit. med. Journ. 12. Jan. 1895. 
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Merkmale zwischen ersterem und letzterem autzufinden. Da ich nun 
in der Münchener Augenklinik Gelegenheit hatte, Fülle von Arcus 
juvenilis corneae zu beobachten, so will ich die charakteristischsten 
davon hier aufführen und dann einige Anhaltspunkte fiir die Diffe- 
rentialdiagnose zwischen Arcus juvenilis und Gerontoxon corneae an- 
geben. Diese scheint mir klinisch und auch forensisch von Interesse 
zu sein. 


Für die Uberlassung der Fälle sage ich meinem hochverehrten 
Chefarzt Geheimrat Prof. Eversbusch meinen besten Dank. 


Fall I. K. H. (Phot. 1, Taf. XXXVIII) bemerkte, dass das Sehvermógen des 
rechten Auges seit ungefähr 3 Monaten etwas schwächer geworden ist, und 
kommt in das Ambulatorium der Augenklinik. Er ist 18 Jahre alt und hat schon 
als Kind an Augenentzündung gelitten. Er erinnert sich auch, wegen einer 
solchen Entzündung in die alte Münchener Augenklinik gebracht worden zu 
sein. In der Folgezeit litt er fast jeden Sommer an Bindehautentzündung, 
besonders in den Zeiten grösserer Hitze. Vor ungefähr einem Jahr be- 
merkte er zufälligerweise eine ringförmige Trübung seiner beiden Horn- 
häute und liess sich deshalb von einem Arzt untersuchen. Dieser versicherte 
ihm, dass diese llornhauttrübung mit der Zeit verschwinden werde. Seit- 
dem aber habe sie sich nicht verändert. P. ist in gutem Allgemeinzustanı, 
die klinische Untersuchung der inneren Organe bietet nichts besonderes. 

O. D. Javal — 1,25 D 10? nach aussen... V. G. ",,; mit — 1,0 D Sph. 
— 0,15 D Cyl. "|g. Nieden Nr. 1, in 7—38 em. 

О. S. Javal — 1,5 D 4° nach aussen. V. c. ".; mit -— 0,5 D Spl. 
— 0,75 Cyl. "|g. Nieden Nr. 1, in 8—41 em. 

Die Augen sind, abgesehen von der uns interessierenden lornhaut- 
trübung, normal. Bevor ich die Trübung beschreibe, wie sie sich jetzt dar- 
bietet, möchte ich noch einen kurzen Blick auf den früher angelegten poli- 
klinischen Bogen werfen (1904, Tag 8. VIII., Kl.-Nr. 5149). Damals er- 
klärten die Eltern, dass das Kind seit 3 Jahren eine im Sommer wieder- 
kehrende Entzündung beider Augen habe. Diese äussere Untersuchung 
ergab eine typische Conjunctivitis vernalis und auf beiden Corneae eine 
„Gerontoxon ähnliche Bildung“. Hieraus geht hervor, dass auch damals die 
charakteristische Trübung der beiden Corneae bereits vorhanden war. Jetzt 
sind an der Hornhaut des Patienten folgende Eigentümlichkeiten zu be- 
merken. Die (‘onjunctiva corneae ist oben stark entwickelt und bedeckt 
die Cornea um ungefähr *!, mm mehr als bei andern Individuen des gleichen 
Alters. Sie ist nicht nur wie gewöhnlich von Gefässen durchsetzt, sondern 
enthält auch eine intensive linienförmige Trübung, die sich aus zahlreichen 
kurzen weissen Strichen zusammensetzt, die senkrecht zum Verlauf der 
linienförmigen Trübungen stehen. Solche weisse Striche von N.—!|, mm 
Dicke schieben sich teilweise bis in das durchsichtige Hornhautgewebe vor, 
um in dem oberen lateralen und den oberen medialen Teilen auf die bogen- 
törmige Trübung, die wir jetzt beschreiben werden, zu stossen. Diese letztere 
sieht, obgleich sie auf beiden Augen an derselben Stelle auftritt, rechts 
anders aus als links. Deswegen muss ich jede Cornea cinzeln beschreiben. 
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Die rechtsseitige Hornhauttrübung bildet keinen vollständigen Kreis, sondern 
wird aus zwei Bogen zusammengesetzt, deren einer medial, der andere lateral 
liegt. Diese beiden Bogen vereinigen sich weder oben noch unten und sind 
von dem Limbus, zu dem sie konzentriseh liegen, !!, bis ?;, mm entfernt. 
Der temporale Bogen ist an seinem oberen Ende durchschnittlich 5;, mm 


an 
v^ 31 N; 





breit, an seinem unteren Ende wird er schmäler und nimmt so Sichelform 
an. Der nasale Bogen dagegen hat eine ganz andere Form. Er sieht aus wie 
zwei kleine Bogen, die untereinander dureh einen schmalen Streifen we- 
niger stark getrübten Gewebes verbunden werden. Wie die Zeichnung zeigt, 
ist der obere mediale kleiner und feiner als der inferiore mediale, welch letzterer 
5mm lang und 1mm breit ist. Wie ieh gesagt habe, vereinigen sich der 
mediale und der laterale Bogen nicht. Ihre beiden oberen Enden sind un- 
gefähr 5 mm, die unteren etwas weniger voneinander entfernt. Die Farbe 
der Trübungen ist milchig weiss. Auch auf der linken Cornea kann man 
siehelfórmige ?|,mm breite Bogen, einen nasalen und einen temporalen 
unterscheiden. Der nasale ist etwas lünger als der temporale; an seinem 
unteren Ende verdoppelt er sich, um schliesslich wieder in einen Bogen 
zusammenzulaufen, wie es auf der Zeichnung gut erkenntlich ist. Die Be- 
ziehungen zwischen den beiden nasalen und temporalen Sicheln sind gleich 
wie beim rechten Auge. Die Trübungen sind sowohl in ihrem Innern als 
auch an ihrer Peripherie scharf abgegrenzt. 


Fall II. M. R. sieht seit langem vor dem linken Auge beständig einen 
schwarzen Punkt, im Kerzenlicht sieht sie mit dem rechten Auge einen 
weissen Hof. War sonst nie augenkrank. Die Untersuchung ergab links 
eine Parese des R. I. und leichte wolkige Glaskörpertrübungen. Das äussere 
Viertel der linken Iris ist braun, der Rest grau, wie die rechte Iris. Der Visus 
und das Gesichtsfeld beider Augen sind normal. Es besteht beiderseits eine 
halbe Dioptrie Hp. 

Während die linke Cornea vollständig durchsichtig ist, bemerkt man in der 
rechten eine cigentümliche ringförmige konzentrische Trübung am Limbus, die 
vom letzteren durch einen durchsichtigen !/, mm breiten Ring getrennt ist. Auf 
Befragen gibt die Kranke an, dass sie schon in ihrem 15. Jahr von Be- 
kannten auf diesen Fleck, den sie bis dahin nicht bemerkt hatte, aufmerk- 
sam gemacht worden war. Jetzt ist die Patientin 46 Jahre alt. Auch hier 
wie im vorhergehenden Fall sind zwei Bogen vorhanden, cin nasaler und 
ein temporaler. Sie sind beide auch sonst von gleicher Form und !|, mm 
breit. Diese Breite ist deshalb leieht zu bestimmen, weil die Bogen sowohl 
innen als aussen sehr scharf gezeichnet sind. Unten verdieken sich die 
beiden Bogen und werden durch einen 2 mm langen, sehr leicht getrübten 
Streifen verbunden. Oben laufen sie ganz fein aus. Ihre oberen 4 mm aus- 
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einander liegenden Enden sind gleichfalls durch eine ganz leichte Trübung 
vereinigt, die nur bei aufmerksamer Untersuchung sichtbar ist. 


Fall III. N. E. (Phot. Nr. 2, Taf. XXXNVIID, 11 Jahre alt, leidet an Asthe- 
nopia aceommodativa. War nieaugenkrank. Der subjektive Befund ist an beiden 
Augen der gleiche. V. C. , mit — 0,75 Spli, "|; p. N. 1 in 12—22 em. Das Ge- 
sichtsfeld ist normal. Die objektive Untersuchung bietet ausser den Trübungen 
in der Cornea nichts Bemerkenswertes. Der Allgemeinzustand ist sehr gut. 

An den Hornhäuten fällt auf, dass die Conjunetiva cornealis viel aus- 
gedehnter ist als gewöhnlich. Konzentrisch mit dem Limbus. In '/, mm Ent- 
fernung von letzterem sieht man auf beiden Corneae eine milchig weisse Trü- 
bung, bestehend aus zwei Bogen, dem oberen medialen und einem unteren 
lateralen. Der untere laterale Bogen ist besser siehtbar und hat die Form 
eines ganz feinen regelmässigen Kreisabschnittes von !|, bis !|, mm Breite 
und 9mm Linge. Er hórt an beiden Enden mit einem ganz feinen Punkt 
auf und ist sowohl auf der nach dem Zentrum der Cornea zu gerichteten 
Seite als auch auf der konvexen, dem Limbus zugewendeten scharf be- 
grenzt. Die obere innere Trübung ist dagegen nicht gleich auf beiden 
Augen und zwar ist sie auf dem rechten Auge ziemlich leicht zu sehen, 
während man sie auf dem linken nur nach genauen Untersuchungen mit 
fokaler Beleuchtung als eine Trübung von 5mm Länge bemerkt. Rechts 
dagegen ist die bogenförmige, obere Trübung ungefähr !,,mm dick und 
6mm lang. 


Fall IV. Z. F, 19 Jahre alt. In beiden Hornhäuten befindet sich unten 
und innen eine dem Limbus parallel verlaufende, von ihm durch eine 
!,mm breite durchsichtige Zone getrennte scharf begrenzte, melir als ein : 
rechter Winkel grosse weisse, 0,5 mm breite Trübung. 


Fall V. T. F., 281], Jahre. Beide Corneae zeigen genau die gleiche 
Trübung wie im vorigen Falle, jedoch unten aussen und von nur 70° Grösse. 

Ausser diesen Fällen könnte ich noch weniger charakteristische andere 
anführen. Wie z. B. den eines 44 jährigen Mannes, der von seinem 18. Le- 
bensjahre an eine bogenförmige Trübung auf beiden Corneae bemerkte. Da 
dieser Patient ein starker Biertrinker und ausserdem Arteriosklerotiker war, 
so veränderte sich die Trübung in den letzten Jahren wahrscheinlich durch 
das Hinzukommen von Arcus senilis zu dem Arcus juvenilis. Jetzt sieht 
man auf dem rechten Auge eine die ganze neben dem Rande gelegene 
Region einnelimende Trübung der Cornea, nur der in der grossen Hori- 
zontalachse ovale innere Teil bleibt frei. Der durchsichtige Teil entsprieht 
in seiner grössten Ausdehnung einem Drittel der ganzen Hornhautober- 
fläche. Am linken Auge bemerkt man zwei konzentrische ringtörmige Trü- 
bungen, die innere könnte man nach Farbe und Aussehen für einen Arcus 
juvenilis halten, die äussere dagegen für einen Arcus senilis. Aber beide 
Trübungen bieten, vielleicht wegen ihres Sitzes, in der gleichen Cornea 
keine typischen Eigentümlichkeiten, besonders oben nicht, wo sich im Innern 
der peripheren Trübung eine Rinnenbildung vorfindet. 


Auch ohne den Grund des Arcus corneae juvenilis auffinden zu 
wollen, muss man sich doch fragen, ob diese bei jugendlichen Indi- 
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viduen auftretenden Trübungen nicht schon seit der Geburt vorhanden 
sind. Der Einwand, dass die Patienten die Trübung dann schon 
früher bemerkt hätten, ist nicht stichhaltig. 

Das Beispiel dafür haben wir im ersten Fall: der junge Mann 
gab an, die Hornhauttrübung erst ein Jahr vor meiner Untersuchung 
bemerkt zu haben, und er war sogar von dieser Wahrnehmung sehr 
erschreckt. Es geht jedoch aus dem alten poliklinischen Bogen her- 
vor, dass diese Triibung schon seit mehr wie 6 Jahren existierte. 
Im dritten Fall hatte der 11jährige Knabe nicht die geringste 
Ahnung von seinen Hornhauttrübungen; das ist schon deshalb er- 
klürlich, weil sie fast vollstindig von den Lidern bedeckt waren. Ich 
halte es daher nicht für ausgeschlossen, dass der Arcus corneae ju- 
venilis das Residuum des Embryontoxon ist, auch halte ich es nicht 
für unwahrscheinlich, dass er im Lauf der Jahre allmáhlich ver- 
schwindet, weil man derartige Trübungen bei alten Leuten selten 
findet. 

Es gibt bei jungen Individuen Trübungen, die sich sichelfórmig 
3—4mm parallel und etwas nach innen vom Hornhautrande er- 
strecken und nichts mit dem eigentlichen Arcus juvenilis zu tun 
haben. Diese finden sich meistens in der Nachbarschaft von ange- 
borenen Anomalien (Dermoiden) der Conjunctiva bulbi in der Nähe 
des Limbus, und werden vielfach Embryontoxon genannt. Die zumeist 
kongenitalen Trübungen finden sich in der Regel am inneren oder 
äusseren Rand der Cornea, selten unten, fast nie am oberen Rande. 
Wenn die Missbildung auf die Hornhaut selbst übergeht, ist die Trü- 
bung mit der Konkavität peripherwärts gerichtet und zwar parallel 
dem zentralen Rand der Missbildung. 

Es scheint mir von Interesse zu sein, von einem hierher gehörigen 
Fall zu berichten, den ich vor kurzem beobachtet habe. Es handelt 
sich um einen Mann (Phot. Nr.3, Ta. NA X XVIID, der in die Klinik wegen 
presbyopischer Beschwerden kam. Das sonst gesunde linke Auge zeigte 
innen unten auf der Conjunctiva bulbi ein. kleines, bohnengrosses, 
stark vaskularisiertes Dermoid, das sich fast bis zum Limbus er- 
streckte. Im benachbarten Teile der Hornhaut fand sich eine 1mm 
hreite und 5 mm lange sichelförmige Trübung parallel dem Hornhaut- 
rande. Besser als die Beschreibung zeigt die Photographie Nr. 6 
diese seltene Anomalie. Ich móchte hier nur hinzufügen, dass zwischen 
der Trübung und dem Linbus corneae eine anscheinend durchsichtige 
schmale Zone der Hornhaut vorhanden war. Bei genauer Unter- 
suchung mit der binokularen Lupe fanden sich darin jedoch faden- 
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und punktförmige Trübungen, die sich aus der eigentlichen Trübung 
in die makroskopisch durchsichtige Zone fortsetzten. Die sichel- 
formige Triibung selbst zeigte sich bei der Betrachtung mit der bin- 
okularen Lupe aus Faden und Punkten bestehend. 

Besser als durch lange Betrachtungen glaube ich das Charakte- 
ristische des Gerontoxon und des Jugendbogen durch eine gegen- 
seitige Vergleichung hervorheben zu kónnen. 

I. Beim Gerontoxon bildet die Trübung einen ganzen Kreis, der 
aus zwei Bogen, einem oberen grósseren und einem unteren kleineren 
besteht, oder die Trübung besteht nur aus einem einzigen stets oben 
gelegenen Bogen. Walter lüsst als der einzige Autor den Arcus 
senilis mit seinem unteren Teile beginnen. Diese Tatsache erklärt 
sich, glaube ich, daraus, dass er den Jugendbogen bei Individuen 
beobachtete, bei denen die Hornhauttrübung aus einer feinen unteren 
Sichel (wie in unserm dritten, vierten und fünften Fall) bestand, und 
dass er diesen Jugendbogen für beginnendes Gerontoxon gehalten. 
Beim Arcus juvenilis findet sich nämlich nur in Ausnahmefällen ein 
vollständiger Kreis, dessen obere Hälfte im Gegensatz zum Geron- 
toxon die feinere ist. In der Regel wird er von zwei Bogen gebildet, 
von denen aber der eine -mehr aussen, der andere mehr innen ist. 
Sie sind meistens so zueinander gestellt, dass der obere zugleich der 
innere, der untere der äussere ist. Häufig kann man auch, was bei 
den alten Leuten nie der Fall ist, einen medialen und einen lateralen 
Bogen beobachten (wie im ersten und zweiten Fall). Der obere 
Bogen ist, wie gesagt, im Gegensatz zum Gerontoxon kleiner als der 
untere. Stellt der Arcus juvenilis nur eine einzige Sichel dar, so 
liegt er unten und ist mehr oder weniger nach innen oder aussen 
verschoben. 

II. Der Arcus senilis ist nach der Peripherie ziemlich scharf 
abgegrenzt, aber gegen das Zentrum zu verwischt. Der Arcus juve- 
nilis ist sowohl nach aussen als nach innen gut abgegrenzt. 

III. Das Gerontoxon ist immer bilateral und in beiden Augen 
nach Lage und Ausdehnung gleich; der Arcus Juvenilis dagegen kann 
in einem Auge allein auftreten; tritt er in beiden Augen auf, so ist 
seine Form und Ausdehnung nicht immer beiderseits gleich. 

IV. Beobachtet man mit fokaler Beleuchtung, so sieht man, dass 
der Arcus corneae juvenilis sich nicht so weit in das Hornhautgewebe 
hineinschiebt, wie das Gerontoxon. 


So IaM 


[Aus der Nervenabteilung der medizinischen Klinik in Heidelberg.] 


Katarakt bei und neben „atrophischer Муоѓопіе“!), 


Von 


Prof. Dr. J. Hoffmann. 


Mit 2 Figuren im Text. 


Im Jahre 1904 machte ich zum ersten Male die Beobachtung, 
dass ein Kranker, der an atrophischer Myotonie litt, an Star er- 
krankte, dessentwegen er in der hiesigen Augenklinik von Leber 
operiert wurde. Da ich in den nächsten Jahren noch zweimal die 
gleiche Kombination der ganz verschiedenen Krankheiten zu Gesicht 
bekam, wurde jeder neue Fall von Myotonie auch auf Star geprüft; 
ferner sah ich die Literatur auf das Zusammenvorkommen der beiden 
Affektionen durch. Das Ergebnis meiner eigenen Beobachtungen und 
meiner Literaturstudien lasse ich hier folgen. 


Eigenes Material: 


I. K. H. 44 Jahre alter Schäfer, sporadischer Fall von atrophischer 
Myotonie; Beginn dieses Leidens zwischen 25. und 30. Lebensjahr. Seh- 
störung mit 43 Jahren. Doppelseitige Katarakt festgestellt und operiert von 
Leber im 44. Jahre. 


IJ. Z. 57 Jahre, Bauersfrau, hereditäre atr. Myotonie. Doppelseitiger 
Star im 53.—54. Lebensfahr, rechtsseitig operiert. Die Myotonie war 1906 
bereits sehr ausgesprochen; wie lang sie in ihren Anfängen zurückdatiert, 
lässt sich nicht feststellen. 


III. J. F. 33 Jahre, Taglóhner; einziges Kind; keine erbliche Be- 
lastung. Im Laufe der 1890er Jahre Muskelschwäche und Abmagerung. 
1904 Abnalıme des Sehvermögens rechts, 1906 auch links; 1907 doppel- 
seitiger Star, operiert von Leber. Atrophische Myotonie. 


IV. B. Alter?, verliess seine Familie, wanderte nach Amerika aus, starb 
dort nach Angabe seiner Frau und Kinder an „Staroperation“. Litt nach An- 
gabe der Angehörigen walırscheinlich auch an Myotonie; 3 Kinder atr. Myotonie. 





1) Vortrag, gehalten im naturhistorisch-medizinischen Verein zu Heidelberg 
am 9. I. 1912. 
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V. M. 34 Jahre altes Bauernmädchen, stammt aus einer Familie mit 
atrophischer Myotonie, litt selbst daran, hatte nach persönlicher Mitteilung 
des intelligenten gesunden Bruders „angebornen Star“. (Es ist dies ein Fall 
aus der Erbschen Arbeit: Über die 'Thomsensche Krankheit. Deutsches 
Arch. f. klin Med. Bd. XLV. S. 543.) 

Als ich im verflossenen Jahre bei einem Myotoniker wieder auf 
Star fahndete, wurde ein junger Kollege darauf aufmerksam und 
stellte darauf bezügliche Fragen an mich. Er teilte mir dann mit, dass 
in der Klientele seines Vaters sich eine Familie befinde, in der Star 
und atrophische Myotonie zusammen vorkommen. Seiner Liebens- 
würdigkeit verdanke ich einen hóchst interessanten Bericht, aus dem 
ich entnehme, was mit diesem Thema zusammenhängt. 


VI.Folgender Stammbaum derFamilie gewährteinenraschen Überblick. 
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Fig. 1. 
= weiblich. 


— weiblich mit Katarakt. 

= weiblich mit atrophischer Myotonie. 

= weiblich mit Katarakt und atrophischer Myotonie. 
= männlich. 

männlich mit Katarakt. 


= männlich mit atrophischer Myotonie. 
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= männlich mit Katarakt und atrophischer Myotonie. 
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1 bekam Katarakt im späteren Lebensalter, + 80 Jahre alt; 2 Kata- 
rakt mit 60 Jahren, 1 65 Jahre dureh Unfall; 3 atrophische Myotonie mit 
23 Jahren (?), 7 33 Jahre alt; 4 atrophische Myotonie vor der Katarakt, 
die Mitte der 30er Jahre auftrat; Ûû atrophische Myotonie mit 20 Jahren; 
6 atrophische Myotonie mit 20 Jahren, Katarakt mit 30 Jahren. 


In der Literatur findet sich aus allerletzter Zeit: 


VII. B. Hirschfeld(1): 31 Jahre alter Schallplattenpresser; vom 17. 
Lebensjahr ab 12 Jahre Glasblüser. Seit 2 Jahren myotonische Erschei- 
nungen, „Glasbläserkatarakt“. Es ist dies wohl der gleiche Kranke, über 
den Adam beriehtet (Berliner klin. Wochenschr. 1912. S. 231): Myotonia 
atrophica, reife Cataracta corticalis posterior; Form des Stars, Alter und Be- 
ruf des Pat. lassen die Katarakt als „Glasbläserkatarakt‘‘ ansprechen. 


VIII. Oberndorf (2): 43 Jahre, Versicherungsagent. Mit 39 Jahren 
Schwäche der Beine, die sich später als atrophische Myotonie herausstellte. 
Etliche Monate später, also im 40. Lebensjahre, linksseitige Katarakt: 
Operation. 


IX. G. Greenfield(3) veröffentlichte eine Familie mit Myotonia atro- 
phica und Frühkatarakt. Folgender Stammbaum ist von mir genau nach 
der Greenfieldschen Publikation angefertigt. 





Fig. 2. 


(Zeichen wie bei der vorigen Stammbaumtafel.) 


Hiernach hatte die Grossmutter Katarakt mit 60 Jahren; deren 
Schwester war blind geboren. Eine Tochter bekam doppelseitige Katarakt 
mit 69 Jahren, wiihrend der Solin bis ins Alter gesund blieb. Von diesem 
stammen 13 Kinder. Davon bekam ein Sohn doppelseitige Katarakt mit 
30 Jahren und eine Tochter mit 20 Jahren; bei dieser letzteren stellte 
sich nach einer fieberhaften Krankheit Iridocyclitis ein, die zu Phthisis bulb. 
führte. 
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Atrophische Myotonie entwickelte sich bei einem Sohne mit 
34 Jahren — sein einziges Kind ist geistig zurückgeblieben — ferner bei 
einer Tochter mit 31 Jalıren und einer andern mit 28 Jahren. 


Atrophische Myotonie und Katarakt bekamen zwei Töchter; 
bei der einen ging die Myotonie ungefähr zwei, bei der andern sieben 
Jahre der Katarakt voraus. 

Eine Tochter hatte auf dem linken Auge „a large area of colloidal 
degeneration of the membrane of Bruch at the macular region“, ferner 
eine andere hypermetropischen Astigmatismus. 


Uber die Art der Katarakt liegen folgende Befunde vor: 


1. Bei meinem Pat. K. H. fand sich 

R. A.: Beginnende Linsentrübung, vorwiegend der vorderen Corticalis 
innerhalb der Pupile — 2,0 D. S = hij teilweise; ophthalmoskopisch 
normal. 


L. A.: Linse total weisslich getrübt, nicht zu durchleuchten. Nach der 
Extraktion ophthalmoskopisch normal. 


2. Bei dem Pat. J. F. 


R. A.: Linse total getrübt mit radiärer Streifenbildung in der vorderen 
Corticalis; ophthalmoskopiseh kein rotes Licht; Lichtschein und Projek- 
tion gut. 

L. A.: Linse in toto diffus getrübt; stärkere umschriebene Trübung der 
hinteren, geringere Trübung der vorderen Corticalis. Ophthalmoskopisch nach 
Homatropin noch rotes Licht ohne Einzelheiten. S =— Fingerzühlen auf !|, m. 
Nach modifizierter Linearextraktion beiderseits Augenbefund normal. (Diese 
Erhebungen stammen aus der hiesigen Augenklinik.) 


3. Greenfield: Pat. mit Myotonie und Katarakt. 

Right eye: Vision = "|s. Early diffuse haze with cortical striae in 
the lens. ИС 

Left eye: Fingers at 1 foot. Nearly ripe cataract. No fundus reflex. 

4. Pat. gleichfalls mit Myotonie und Star. 

Right eve: A fairly dense cataract involving the whole surface of the 
lens. The lens of the left eye was normal, and the fundus showed no 
change. 

5. Hirschfeld-Adam: Cataracta corticalis posterior = ,,Glasbliiser- 
katarakt“. Dieser ist von allen Fällen der einzige, bei dem iitiologisch für 
die IXatarakt noeh ein exogenes Moment in Frage kommt. 


Wenn ich alle in. der Literatur. vorhandenen Fülle von atro- 
phischer Myotonie und meine eigenen noch nicht publizierten zusammen- 
rechne, so wird die Zahl 70, höchstens 80 erreicht werden. Von 
diesen bekamen einseitige oder doppelseitige Katarakt 5 hereditäre 
und 3 sporadische, im. ganzen 8, d. i. 10?], wobei nicht mitgezählt 
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sind der angeborene Star der Erbschen Patientin, der „Glasbläser- 
star“ Hirschfelds und ein Kranker von mir, der einer Staroperation 
erlag. Das ist eine so häufige Verbindung zweier an sich ganz ver- 
schiedener Krankheitszustände, dass man sich die Frage vorlegen 
muss, ob ein ursächlicher Zusammenhang zwischen ihnen besteht, um 
so mehr, da die Myotonie in der Regel Monate bis Jahre vor der 
Katarakt beginnt und letztere in einem vorzeitigen Alter, d. h. als 
Frühkatarakt auftritt. 

Wäre Star nur bei sporadischen Fällen von Myotonie beobachtet, 
so läge die Versuchung nahe, ihn als sekundär, d. h. von der Myo- 
pathie ausgelöst, aufzufassen. Hiergegen spricht aber die Tatsache, 
dass es Familien gibt, deren Glieder in verschiedenen Generationen 
befallen werden 1. von Katarakt ohne Myotonie, 2. von Myotonie 
ohne Katarakt und 3. von Myotonie und Katarakt, so dass man 
sie ebensogut ausgeben kann für Myotonie-Familien mit Katarakt wie 
für Katarakt-Familien mit Myotonie. 

Man sieht an den obigen Familienstammbäumen, dass die Ka- 
tarakt, wenn zuerst auch im üblichen späteren Alter, früher in den 
Familien oder in der Ascendenz auftrat als die Myotonie. Befielen 
beide Affektionen das gleiche Individuum, so hinkte der Star der 
Muskelerkrankung zeitlich nach, mit Ausnahme des einen Erbschen 
Falles, bei dem das Augenleiden angeboren war. Es lässt sich also, 
trotzdem die Myotonie bei dem gleichen Individuum früher in die 
Erscheinung tritt als die Katarakt, nicht einmal mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit feststellen, dass beide Krankheitszustände in einem be- 
stimmten Abhängigkeitsverhältnis zueinander stehen. Es liegt des- 
halb die Annahme näher, dass Myotonie und Katarakt sich unab- 
hängig voneinander auf einer hereditären krankhaften Anlage des 
Organismus entwickeln, wobei beachtenswert ist, dass Linse und Mus- 
kulatur aus verschiedenen Keimblättern, dem Ektoderm und dem Me- 
soderm hervorgehen. In gleichem Sinne ist zu verwerten, dass die 
atrophischen Myotoniker häufig auch Psychopathen sind. Der Voll. 
ständigkeit halber sei erwähnt, dass Glykosurie und Albuminurie bei 
den Kranken fehlten. 

Bei der reinen Thomsenschen Krankheit, der Myotonia con- 
genita ohne Atrophie, ist meines Wissens Star nicht beobachtet. Das 
gleiche gilt von den andersartig bedingten Muskelatrophien — der 
dystrophischen, den neuritischen und den spinalen —, einerlei ob sie 
akut oder chronisch verlaufen. Nur Lange berichtet über drei kleine 
Geschwister, die mit 9 Monaten die ersten Symptome der Muskel- 
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atrophie zeigten und im 3. Lebensjahre Katarakt bekamen. (Deutsche 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XL. S. 65.) 

Für die Annahme, Katarakt und Myotonie seien auf eine ana- 
tomische oder funktionelle Erkrankung der Drüsen mit innerer Sekre- 
tion zurückzuführen, fehlt die nötige Stütze. 
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Die Glaukome nach Operationen des grauen Stars und 
des Nachstars. II(1) 


Von 
Dr. Stólting 


in Hannover. 


Mit 3 Figuren im Text. 


Nach längerer Zeit habe ich ein Missgeschick von neuem erlebt, 
welches eines allgemeinen Interesses nicht entbehren dürfte. Eine 
ältere, von mir staroperierte Dame erkrankte kurze Zeit nach der 
Extraktion mit Glaukom des operierten Auges und verlor tro& aller 
meiner Bemühungen dieses Auge. Der Krankheitsverlauf dabei war 
so aufregend, dass ich, um womöglich solche Vorkommnisse in ihrer 
Häufigkeit zu beschränken, die vermutlichen Gründe des Übels erneut 
besprechen möchte. 

Ganz ohne ein Resultat sind, wie ich glaube, diese Nachfor- 
schungen- nicht geblieben, und diejenigen unter uns, welche die Rück- 
kehr zur einfachen Extraktion empfohlen haben, werden in den nach- 
folgenden Zeilen eine weitere Stütze ihrer Ansicht finden, dass man 
als Normalmethode besser die alte Operation mit der Pflüger-Hess- 
schen Modifikation, der peripheren Iridektomie, wählt als die Jacob- 
son-v. Graefesche, Vielleicht werden auch diese Zeilen den einen 
oder andern Anhänger der Jacobsonschen Methode dazu bestimmen, 
sein Vorgehen bei der Staroperation zu revidieren, wenn er sich daran 
erinnert, dass auch ihm nach scheinbar wohlgelungenem Werke der 
schon sicher geglaubte Erfolg entschwand. 

Nach der letzten traurigen Erfahrung habe ich wiederum die 
einschlägige Literatur studiert, und bin erstaunt gewesen zu sehen, 
wie reichhaltig sie ist. Leider sind die hauptsächlichsten Arbeiten 
durch ein besonderes Missgeschick an Stellen versteckt. die eine all- 
gemeine Kenntnisnahme geradezu ausschliessen, so in der Arbeit von 
Natanson(3), einer Dorpater Dissertation, ferner der von Dalèn (4), 
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Mitteilungen aus der Augenklinik des Carolinischen Medico-Chirurgischen 
Instituts in Stockholm, welche z. B. nicht einmal in der Göttinger 
Universitätsbibliothek zu haben sind. 

Sieht man eine grössere Zahl der E ril ênge hi dhi durch, so 
wird man gewiss einige Fälle ausschalten, welche sich als unabhängig 
von der Operation darstellen, namentlich solche, wo ein Glaukom 
7 bis 8 Jahre nach der Operation konstatiert wurde, sodann die 
Fälle, wo mehr oder weniger deutliche Zeichen schon vor der Ope- 
ration bestanden, aber es bleiben so zahlreiche Beobachtungen, dass 
die ausgeschiedenen kaum die von Rennecke(5) gefundene Prozent- 

zahl von 0,8?|, aller Staroperierten wesentlich beeinflussen dürften. 
. Dalén erklärt die fragliche Komplikation „für nicht seltener als dass 
nicht jeder operativ beschäftigte Augenarzt einen oder mehrere Fälle 
beobachtet haben dürfte, wenn er auch keine Veranlassung gehabt 
habe dieselben zu veröffentlichen“. 

Wir müssen zunächst, und das ist in den bisherigen Mitteilungen 
noch nicht geschehen, eine Unterscheidung zwischen den einzelnen 
Glaukomformen machen, die sich nach der Staroperation einstellen, 


und da kónnen wir schon jetzt die folgenden Gruppen mit Sicherheit 
aufstellen: 


Es kommt Glaukom vor 


1. infolge von Einklemmung der Linsenkapsel in die Wunde, 
a) unter dem Bilde einer serösen Iritis, 
b) unter dem Bilde chronischen inflammatorischen Glaukoms; 

. infolge von Einwanderung des Epithels durch die Hornhaut- 
wunde auf die Iris; 

3. nach Discission. 


ә 


Ich beginne zuniichst damit, ein Beispiel aus der ersten Gruppe 
zu geben. Es ist der Fall, welcher zu dieser Arbeit den Anlass gab. 


Die 69jührige Frau A. W. wurde von mir mit reifer Katarakt des 
rechten und vorgeschrittener des linken Auges am 27. X. 1910 in die 
Klinik aufgenommen. Nach den üblichen Vorbereitungen fand am 29. X. 
die modifizierte v. Graefesche Linearextraktion nach oben mit Bildung eines 
Conjunctivallappens statt. Den Scheitel des Lappens lege ich stets so nahe 
an den Limbus, dass noch eben die Conjunetiva gefasst wird. Die Opera- 
tion verlief ohne alle Besonderheiten und die Kranke konnte am 12. XI. 
entlassen werden. Eine freie Liicke gestattete gut den Einblick ins Innere 
des Auges. Nach oben und namentlich nach innen oben aber lag noch 
eine breite Flocke der Cortiealis. Am 1. XI. stellte sich die Patientin mir 
mit der Angabe vor, dass sie seit dem Morgen wieder Beschwerden am 
operierten Auge habe. 

34* 
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Die Untersuchung ergab, dass es sich um ein Glaukom handelte. Die 
Cornea war rauchig getrübt, einige feine Beschlige lagen auf der Horn- 
hauthinterwand. Der Druck war sehr hoch, auch klagte die Patientin über 
Kopfschmerzen. Nach erneuter klinischer Aufnahme gelang es, mit Eserin 
und warmen Umschlägen die Attacke in wenigen Tagen zum Verschwinden 
zu bringen. Die Kranke verliess am 7. XII. die Klinik mit einem Visus 
von fast ê|. Der gute Zustand dauerte aber nur sehr kurze Zeit. Schon 
am nächsten Tage stellte sich die Patientin wieder bei mir mit erneuter 
Drucksteigerung vor. Jetzt traten auch die Beschläge der Hinterwand, welche 
schon bei der vorigen Aufnahme bemerkt waren, aber wieder schwanden, 
deutlicher hervor, so dass einen Augenblick der Gedanke auftauchen konnte, 
es handle sich um Cyeclitis. Davon musste aber angesichts der Tatsache, 
dass niemals Druckschmerzhaftigkeit und niemals eine Herabsetzung des 
intraokularen Druckes beobachtet wurden, abgesehen werden. Auch blieb 
die Iris frei von Verwachsungen und reagierte auf Atropin, welches in dieser 
Periode mit grosser Vorsicbt einige Male gegeben wurde, prompt. 

Immer wieder konnte man konstatieren, dass eigentliche Beschwerden 
nur dann auftraten, wenn der Druck stieg. So ging ich wieder zum Eserin 
über. In Anbetracht aber der vorhandenen Beschläge wurde auch damit 
sehr sparsam verfahren. Allmáhlich bildete sich ein Zustand heraus, in 
welchem wechselnd die Kranke ein bis drei Tage keine Beschwerden hatte, 
in dem aber diese Tage dann wieder abgelöst wurden durch Stunden, die 
mit einem feinen Stechen beginnende lebhafte Schmerzempfindungen brachten. 
Nachdem das wochenlang gedauert hatte, entschloss ich mich nach einer 
erneuten heftigen Attacke von Drucksteigerung zur Iridektomie. Die Ope- 
ration wurde am 14. I. ausgeführt und gelang vollkommen. Ein grosses 
Stück der Iris konnte nach unten entfernt werden, die Ecken traten spontan 
tief in die Vorderkammer hinein. Die Iris war an dieser Stelle nicht ver- 
wachsen. Beim Anlegen des Verbandes war nur auf einem Colobomschenkel 
eine kleine Blutung sichtbar. Der Zustand besserte sich dann täglich, so 
dass die Patientin am 24. I. selbst sagte, sie habe ihr Auge kaum noch 
gespürt. Dabei möchte ich bemerken, dass der Bulbus vor der Iridektomie 
fast völlig reizlos erschien. Der Lanzenschnitt war schmerzlos, nachdem man 
10 Minuten vor Beginn der Operation Eusemin unter die Bindehaut ge- 
spritzt hatte, dagegen klagte Patientin über heftige Schmerzen beim Er- 
greifen und Abschneiden der Iris selbst. 

Der weitere Verlauf schien zunächst günstig. Schon am 15. I. war 
die kleine Blutung resorbiert, nur noch hier und da wurde über stechende 
Schmerzen geklagt. Am 24. I. wurden Schmerzen nicht mehr empfunden. 
Die Beschläge der hinteren Hornhautfläche waren noch sehr deutlich, aber 
die Irisschenkel waren frei, nach hinten nicht verwachsen, auch nicht in 
Exsudat eingebettet. Der Druck erschien normal, die Projektion war sehr 
gut, ein Einblick mit dem Augenspiegel jedoch nicht zu gewinnen. 

Gleich bei der zweiten Aufnahme am 10. XII. war die Sehschirfe 
auf Fingerzählen und der ophthalmoskopische Einblick offenbar durch Exsu- 
dationen in den Glaskörper beschränkt. Rotes Licht wurde von allen Seiten 
reflektiert, aber Einzelheiten zu erkennen gelang nicht. In diesem Zustande 
hielt sich das Auge bis zum 24. I.; eine wesentliche Aufhellung fand nicht 
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statt, doch wurden die zartesten Proben für Projektion prompt und richtig 
erkannt. Die Colobomschenkel waren frei und mit der Unterlage nicht ver- 
wachsen. Der Druck schien seit der Operation normalisiert, ohne dass Miotica 
gegeben wären. 

Aber schon am 25. I. abends trat wieder ein heftiger Glaukomanfall 
ein, und schweren Herzens entschloss ich mich, die Entfernung des Auges 
vorzuschlagen. Die sehr leidende Kranke ging sofort auf den Vorschlag 
ein, und am 26. I. schon fand die Enucleation statt. 


Nachzutragen wäre noch, dass in der Periode, wo ich eine begin- 
nende Iridocyclitis nicht fir ganz ausgeschlossen hielt, einige Tage geringe 
Dosen von Tuberkulin gegeben wurden, weil ich mich von dem Gedanken 
nicht frei machen konnte, dass eine Iritis serosa unabhängig von der Ope- 
ration entstanden sei, und dass diese doch vielleicht mit Tuberkulose zu 
tun habe. Erst mit der immer deutlicher hervortretenden Drucksteigerung 
musste dieser Gedanke fallen gelassen werden. Die weitere Behandlung fand 
sodann mit Quecksilbereinreibungen statt. 


Bei der Beobachtung des linken Auges, welche in der Zeit, wo man 
an lridocyclitiis denken musste, häufiger vorgenommen wurde, fanden 
sich einige kleine Blutungen in der Retina über dem Optikus. Dieselben 
hatten den Charakter der atheromatösen Blutungen und beeinflussten den 
Visus nicht wesentlich. Wurde im Juni 1910 links mit — 1,0 Dioptr. “liş 
erkannt, so wurde jetzt mit demselben Glas ein Visus von *|, erreicht, 
wobei immer noch zu bedenken ist, dass etwa die auch hier vorhandene 
Katarakt hátte zunehmen kónnen. Eine Vergrösserung des blinden Fleckes 
für Rot war vorhanden. 


Den auffallendsten Befund im mikroskopischen Bilde des enucleierten 
Auges bietet die Kapseleinklemmung in die Cornea, welche an der Stelle, 
wo sie am stärksten ist, sich über ?|,, ja über *|, des Wundkanals und über 
mehrere Schnittserien erstreckt (vgl. Fig. 1). 


Es macht den Eindruck, als sei die Kapsel in der Wunde ausge- 
breitet und als sei dies durch das Manöver mit dem Spatel, womit man 
die Irisecken zu reponieren pflegt, geschehen. Eine Auflockerung der Horn- 
hautlamellen ist nur nahe der Descemetschen Membran in erheblicherer 
Ausdehnung vorhanden, auch der Kerngehalt der Hornhaut erscheint nur 
wenig vermehrt. Massenhafte Lympliocyten finden sich dagegen um die ein- 
geklemmte Kapsel im Wundkanal, sie füllen auch die vordere Kammer in 
dem der Narbe angrenzenden Teile zwischen Irisstumpf und Wundkanal 
aus, und erstrecken sich bis unter die Conjunctiva. Der Irisstumpf selbst 
ist entzündlich wenig beteiligt, nur die der Pigmentlamelle benachbarten 
Partien weisen Rundzelleninfiltrationen von geringem Umfange auf. Die 
Irisvorderfläche trägt keinerlei Auflagerungen, und man erkennt noch an 
einer Stelle dort, wo die Linsenkapsel die Iris gegen die Hornhauthinter- 
wand andrückt, einen kleinen Spalt als Rest der Vorderkammer. 


Die Lymphoeyten, welche zwischen den Ráündern der Hornhautwunde 
und um die Kapsel liegen, sind dicht gedrüngt. Die Grenzen der einzelnen 
Zellen erkennt man mühsam, und Gefässe haben sich zwischen ihnen ge- 
bildet. In die Schnittränder drangen die Lymphocyten wenig ein. Ganz ver- 
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einzelt finden sich noch rückwärts in der eigentlichen Vorderkammer ein- 
zelne Riesenzellen eingesprengt; in ihren tieferen Teilen ist auch eine ge- 
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ringfügige Blutung vorhanden. Rote Blutkörperchen finden sich hier gemischt 
mit den Lymphoecyten. Linsenbröckel gewahrt man nur wenige, und auch 
der Krystallwulst erreicht nirgends einen grösseren Umfang. 

In der Vorderkammer und der Narbe erschöpft sich an dem Präparat 
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der entziindliche Befund fast ganz. Durchmustert man die verschiedenen 
Serien, so kann man einzelne finden, in welchen überhaupt die Uvea keine 
zeligen Infiltrationen aufweist, in den meisten sind allerdings einige Herde 
von geringem Umfange vorhanden, und besonders betroffen ist die Chorioidea 
unter der Ora serrata, wo sich von Serie 8 bis 14 immer an einer Seite 
diese Zellanhäufung findet. Sie liegt in der Schicht der gröberen Gefässe, 
geht aber auch in die der feineren über; hier und da sehen wir auch ge- 
ringe Lymphocyteneinwanderungen in einen Ciliarfortsatz, aber dieser Be- 
fund ist selten, und im allgemeinen sind sie frei davon. Eine Verdickung 
der Chorioidea ist nicht zu konstatieren. Epitheloide Zellen fand ich nicht. 
Retina und Optikus bieten kaum Besonderheiten. Excavation besteht nicht. 


Auf einen Befund móchte ich hier noch kurz hinweisen, den ich für 
einen rein zufälligen und mit dem schlechten Endausgange nicht in Verbin- 
dung stehenden halte, das ist eine epitheliale Geschwulst in einem Ciliar- 
fortsatz von etwa !|, bis ?|, mm Durchmesser. Diese Geschwulst entspricht 
vollig der Beschreibung, welche Fuchs(6) von den gutartigen Geschwiilsten 
des Ciliarepithels entwirft. Besondere entzündliche Veränderungen in ihrer 
Umgebung sind nicht vorhanden. Auffallenderweise trifft es sich, dass hier 
zum zweiten Male, wo mir diese Geschwulstart begegnet — den ersten 
Fall erwähnte ich auf dem Utrechter Kongresse 1899 (S. 183 des Be- 
richtes) —, das Auge durch Glaukom verloren ging. 


Einen weiteren Befund, den ich schon früher zweimal erheben’ konnte, 
will ich nicht übergehen. Es ist eine Verlagerung des Corpus ciliare, und 
zwar weniger der Ciliarfortsätze als des ganzen ringmuskulären Teils. Der- 
selbe ist weit nach vorn gerückt, ja an einzelnen Stellen weiter nach vorn 
als die meridionale, der Sklera naheliegende Partie. Es kann sich bei dieser 
Veränderung ja nur um zwei Dinge handeln: entweder ein Druck vom 
Glaskörper her schiebt den Ciliarkörper, oder die Zonula zieht ihn nach 
vorn. Vielleicht sind beide Gründe vorhanden gewesen, wenn auch hier die 
Zerrung durch die Zonula wohl die Hauptrolle spielen dürfte. 


In jüngster Zeit ist dieser Befund wieder von Heerfordt(7) ange- 
führt. Er spricht ihm die Bedeutung als Zeichen dafür, dass der Glaskörper 
nach vorn geschoben sei, ab, weil Flüssigkeit im Glaskörper zweifellos mit 
dem in der hinteren Kammer in Kommunikation stehe. Er vergisst dabei 
die Tatsache, dass die Flüssigkeit im Glaskörper nicht in freier Kommuni- 
kation mit der Umgebung steht, sondern in ein Kammersystem einge- 
schlossen ist, und dass der Glaskörper öfter gerade beim Glaukom als ver- 
härtet beschrieben wurde. Mit dem Experiment der Flüssigkeitseinspritzung 
in den Glaskörper kann allerdings die Verlagerung des Corpus ciliare niclıt 
bewirkt werden, aber dieses Experiment ist durchaus nicht den pathologi- 
schen Vorgängen gleichwertig. Was sodann Jie Erklärung anlangt, die er 
für die Drehung des Ciliarkörpers nach vorn gibt, welche nebenbei bemerkt 
von Weber, Fuchs, Kuhnt, Schön und von mir beschrieben wurde, 
und die er als ein Resultat der Schwellung der Tunica vasculosa auffasst, 
so genügt wohl ein Blick auf die in meinen oben erwähnen Arbeiten (1, 2) 
gegebenen Zeichnungen patlologischer Präparate, um zu beweisen, dass 
andere Kräfte da gewirkt haben als eine einfache Schwellung der Chorioidea. 
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Ich erkläre mir den ganzen Vorgang danach folgendermassen: 
Die Kapseleinklemmung in die Hornhautwunde drückt den Irisstumpf 
an die hintere Hornhautwand und schliesst einen Teil der Abfluss- 
wege der Vorderkammer. Gleichzeitig wirkt die Zerrung an der Zonula 
als ein Moment, welches die Sekretion von Kammerwasser mächtig 
anregt. Solange die Wunde filtrierte, traten Unregelmässigkeiten nicht 
hervor, sobald aber der Verschluss der Extraktionswunde, hier nach 
30 Tagen, perfekt war, kam es zur ersten Drucksteigerung. Sie liess 
sich noch durch Eserin und die üblichen antiglaukomatösen Mass- 
nahmen beseitigen, erschien aber wieder und wieder. 

Das unter diesen besonderen Umständen abgesonderte Kammer- 
wasser war nicht mehr normal, sondern je länger der Prozess dauerte, 
um so eiweissreicher wurde es. Mehr und mehr kam es zum Ver- 
schluss der noch vorhandenen Abflusswege. Das Glaukom nahm nun 
einen schweren Charakter an. Den Beweis dafür, dass das Kammer- 
wasser mit Stoffen beladen war, geeignet die vorderen Abflusswege zu 
verstopfen, sehe ich in dem Auftreten von Beschlägen auf der Hinter- 
wand der Cornea. An infektiöse Prozesse zu denken, daran hinderte 
das zeitweise fast normale, jedenfalls völlig reizlose Aussehen des 
Auges. Ich erwähnte schon in der Krankengeschichte, dass vor der 
Iridektomie, welche der Enucleation 8 Tage voraufging, das Auge 
weiss und reizlos gewesen sei, dass sich die Iris ohne jede Schwierig- 
keit vorziehen liess, und dass ein breites regelmässiges Colobom ent- 
stand. Ja selbst vor der Enucleation war das Auge, abgesehen von 
der Hornhauttrübung, die dem erhöhten Druck ihren Ursprung ver- 
dankte, ohne entzündliche Rötung. So sieht ein von Mikroben zer- 
störtes Auge nicht aus. 

Es liegt ja, wenn man diesen Ausführungen folgen will, die Frage 
nahe, wie ist es möglich, dass die Abflusswege zuzeiten wieder 
wegsam werden, wenn sie durch die geformten Bestandteile des 
anormalen Kammerwassers einmal verstopft sind. Sie müssten doch, 
wenn zellige Bestandteile, Lymphocyten, in ihnen überall abgelagert 
sind, dauernd geschlossen sein. Es handelt sich da um ganz den gleichen 
Prozess, wie auch sonst beim Glaukomanfall. Die Abfuhrwege werden 
auch dort geschlossen durch Verstopfung mit geformten Bestandteilen, 
oder aber, und das ist beim Glaukom meines Erachtens der háufigere 
Vorgang, durch Quellung der Endothelien. Die Quellung ist dort 
ebenfalls Folge von chemischer Differenz des Kammerwassers oder 
von zu starker Inanspruchnahme der Abflusswege. Es kommt der 
Moment, in dem der Abfluss stockt und der Druck sich hebt. In 
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dem Augenblick, in dem kein Abfluss mehr stattfindet, beginnen die 
Lymphbahnen sich zu erholen, die Endothelien schwellen ab, die 
Wege werden langsam wieder durchgängig, der Glaukomanfall klingt 
ab. Unterstützt kann das werden durch Eserin. Die innersten Enden 
der Lymphbahnen werden geradezu geweitet, die Iris aus dem Kammer- 
winkel abgezogen. Ist der Prozess bösartig, so bleiben die Lymph- 
bahnen undurchgängig. 

Ganz ähnliche Fälle wie den meinigen hat offenbar Treacher 
Collins(8) beobachtet. Unter 10 Fällen von Glaukom nach Linear- 
extraktion sah er dreimal gleichzeitig mit der Drucksteigerung Iritis 
und Keratitis punctata auftreten. In allen diesen Fällen entstand sym- 
pathische Ophthalmie. Ebenso sah Dalèn eine gleiche Erkrankung an 
den beiden Augen derselben Person. Sie bekam drei Wochen nach der 
Extraktion seröse Iritis mit zahlreichen Präcipitaten und Drucksteige- 
rung, die Sehsehárfe sank von ?|,, auf ?|,, hob sich dann aber wieder 
auf den alten Wert. Eine Discission, auf beiden Augen ausgeführt, 
brachte keine Tensionserhöhung mit sich, wohl aber erneute Präcipi- 
tate. Der Fall wurde geheilt. 

Über eine ähnliche Beobachtung berichtet Landsberg (9). Die 
Affektion trat aber erst 1?|, Jahre nach der Operation mit dichten 
Beschligen der Hornhauthinterwand auf. 

Die Prognose dieser Fälle hält Pagenstecher(10) für ungünstig. 
Zweimal sah er dabei den Verlust eines Auges. 

Die Gruppe b) umfasst diejenigen Fälle, welche meist etwas 
später nach der Operation auftreten und sich dem klinischen Bilde 
des Glaucoma chronicum inflammatorium unterordnen. Es ist die 
grosse Mehrzahl der beobachteten Fälle. 

Soweit aus Dalens Zusammenstellung zu ersehen, trat die Kom- 
plikation nach kombinierter Extraktion 13mal vor Ablauf von 3 
Wochen und 22mal vor Ablauf von 6 Monaten auf. Noch später 
bis zu 6 Jahren wurde sie 6mal beobachtet. 

Bei einfacher Extraktion war in einem Falle vor Ablauf von 
3 Wochen die Krankheit entwickelt, in einem Falle bis zu 6 Monaten, 
in 10 Fällen später bis zu 22 Jahren. 

Das Krankheitsbild ist von den Autoren nicht einheitlich be- 
schrieben; nicht einmal Injektion findet sich immer, rauchige Cornea 
wird meistens angegeben, häufig flache Kammer, aber auch als normal, 
sowie als vertieft und fehlend sehen wir sie verzeichnet; ebenso ver- 
hält es sich mit der Excavation. Offenbar hängt bei der Art des Auf- 
tretens des Glaukoms sehr viel von der Art der Wundheilung ab; 
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Schmerzen können fehlen, geringfügig und sehr heftig sein, auch der 
Druck ist ausserordentlich wechselnd. 

Ausführliche Beschreibungen von Sektionsbefunden sind nicht 
viele vorhanden, da nach der Statistik zu urteilen nur selten die 
Enucleation gemacht wurde. Es ist ja begreiflich, wenn der Operateur 
nur gezwungen diesen Schritt tut. In der Dalénschen Statistik ist 
nur 5mal davon die Rede. 


Von meinem eigenen ersten Falle(1), der in diese Kategorie ge- 
hört, will ich hier nur das Wichtigste erwähnen. 


Es fand sich Einklemmung der Linsenkapsel in die Hornhautwunde, 
dadurch bedingt eine feste Anlagerung des Irisstumpfes gegen die Cornea, 
ringförmige Verwachsung des Kammerwinkels im ganzen Umfange, Schwarte 
im Pupillargebiet bestehend aus Linsenkapsel, Blutkörperchen und Entzün- 
dungsprodukten, totale flache Netzhautablösung, Verdickung der Chorioidea, 
Ödem der Suprachorioidea, an einzelnen Stellen die Membran bis zur Dicke 
von über 1 mm hinaus aufblühend; sodann eine Schwarte, welche den Glas- 
körperraum gegen die vordere Kammer abscliloss. Sie legte sich überall in 
die Narben der Hornhaut, welche nach den zahlreichen Eingriffen zurück- 
geblieben waren. Ihre Grundlage war Krystallwulst und Linsenkapsel. Den- 
jenigen, welcher sich mit diesen Verhältnissen näher beschäftigen will, muss 
ich auf die Originalarbeit verweisen. 


Vergleichen wir mit den ohigen Befunden die weiter bekannt 
gewordenen, so ergibt sich im allgemeinen das Folgende; auch dabei 
folge ich Dalén. 

„In allen anatomisch untersuchten Fällen, die mir in der Lite- 
ratur zugänglich waren, fand sich entweder Iriseinheilung (bzw. Ad- 
härenz) oder Kapseleinheilung (bzw. Adhärenz). Einheilung der Iris- 
basis oder der Colobomschenkel finden wir auch in den klinisch 
beobachteten Fällen häufig erwähnt.“ 

Einen Vergleich der anatomischen Befunde, der mehr ins einzelne 
ginge, finden wir bei Dalén nicht. Der Grund davon ist wohl der, 
dass nur wenige Sektionsprotokolle existieren, und den wenigen auch 
verschiedene Krankheitsursachen zugrunde liegen. So gehört ja der 
Dalönsche Fall selbst zur nächsten Gruppe, welche eine ganz andere 
Atiologie hat als die übrigen. 

Die zweite Hauptgruppe umfasst sodann die Fälle, in welchen 
Epitheleinwanderungen in die Vorderkammer stattfanden; sie haben 
mit der Extraktion der Linse direkt nichts zu tun. Hier ist nur die 
Eröffnung der Bulbuskapsel und das Offenbleiben der Wunde von 
Bedeutung. Das Epithel kriecht durch die offene Hornhautwunde auf 
die Iris hinüber und füllt als Schlauch den Wundkanal. Nachtrág- 
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licher peripherer Wundverschluss lasst eine Cyste der vorderen Kammer 
entstehen, die durch stete Vergrósserung alle Exkretionswege blockiert. 

Es versteht sich leicht, dass in dieser Gruppe eine Einheilung 
der Linsenkapsel vermisst wird. Wir finden das auch von Dalen für 
seinen Fall angegeben. 

Hess (11) erwähnt als ähnliche Fälle die von Guaita, von 
Meller(12), sowie den von Elschnig(13). 

Die Entstehungsweise ist ja jetzt völlig aufgeklärt, aber auffallen- 
derweise scheint es gar nicht so leicht zu sein, bei der Untersuchung 
dieser Augen den eigentlichen Grund zu finden. Das geht aus der 
Krankengeschichte hervor, die Elschnig gibt, ebenso aus der Mellers 
und auch aus dem Fall, den ich hier erwähnen werde. Erst die 
mikroskopische Untersuchung klärt den wahren Grund des Misser- 
folgs auf. 


Im Jahre 1899 stellte sich mir ein Mann Aug. G. mit Klagen über 
Abnahme des Visus vor. Die Untersuchung ergab auf dem rechten Auge 
Katarakt und Sehschärfe von Fingerzählen in !/, m. Die modifizierte Linear- 
extraktion verlief ohne Zwischenfall, und nach 14 Tagen konnte der Patient 
wieder entlassen werden. Nach 3 Wochen betrug die Sehschärfe mit Kor- 
rektion schon 9|. Der Einblick war völlig klar, das Auge aber noch leicht 
injiziert. Nach 11 Monaten konnte noch ein Visus von fast 5|, festgestellt 
werden. 

Nach 2 Jahren zeigte sich der Patient wieder bei mir mit dem Schreiben 
eines auswärtigen Kollegen, der ihn inzwischen wegen eines Nachstars be- 
handelt hatte, welches folgendermassen lautete: „Ich hatte denselben mit dem 
Knappschen Messerchen discindiert; es entstand eine schöne Lücke, die 
aber schon nach 16 Tagen wieder zugewachsen war. Ich hatte darauf die 
Absicht, den Nachstar mit der Pincettenschere zu durchschneiden, eventuell 
nach vorausgegangener Iridektomie; kaum hatte ich aber den Schnitt voll- 
führt, als der ganze flüssige Glaskörper herausstürzte, ohne dass sich die 
vordere Kammer entleerte. Ich brach deshalb die Operation ab und war 
froh, als das Auge nach 8 Tagen wieder verheilt und die Sehschärfe (Finger 
in 3m) dieselbe geblieben war. Das Auge war dann reizlos und blass etwa 
14 Tage lang, wo heftige Sehmerzen und ein akuter glaukomatóser Zu- 
stand eintraten.“ 

Als ich den Kranken wenige Tage spiiter wieder sah, war der Druck 
noch erhöht (+ 1), die Iris an die Cataracta secundaria angewachsen und 
buckelférmig vorgetrieben, in der Mitte des Nachstars befand sich eine Liicke, 
sie war jedoch teilweise wieder verlegt. 

Es wurde nun in Kokainanüsthesie nach unten eine Iridektomie ge 
macht, bei welcher der Patient lebhafte Schmerziusserungen von sich gab. 
Bei der Entlassung nach 9 Tagen war das Auge noch nicht reizlos, das 
Pupillargebiet noch nicht frei. Ich schrieb deshalb an den Kollegen, dass 
demnächst noch eine Kapseldurchschneidung notwendig werden würde. Einen 
Monat lang ging alles nach Wunsch, dann trat wieder Druckerhöhung ein, 
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es wurde eine Sklerotomie und 
14 Tage später eine Iridektomie 
gemacht, wobei reichlicher Glaskör- 
perverlust eintrat, und der Kranke 
12 Tage später mit ziemlich reiz- 
freiem Auge entlassen. Allerdings 
war das Sehvermögen auf Finger- 
zählen in einem Meter reduziert. 
Die weitere Behandlung übernahm 
dann wieder der Kollege und teilte 
mir darüber das Folgende mit: Das 
Auge habe sich zunächst beruhigt, 
habe auch noch Finger in >|, ш 
gezählt, später seien dann wieder 
Schmerzen aufgetreten und der Druck 
habe sich auf + 2 gehoben. Nach 
einer spontanen Blutung in die vor- 
dere Kammer sei er, da nur Hand- 
bewegungen noch erkannt wären, 
zur Enucleation geschritten. 

Die Untersuchung des Bulbus 
ergab sodann den folgenden über- 
raschenden Befund. 

Dicht vor dem Limbus finden 
sich in der Hornhaut zwei Narben 
perforierender Wunden, die eine 
etwas näher dem Limbus und schrä- 
ger, die andere breiter und steiler 


© іе Hornhaut durchsetzend (vgl. 


Fig. 3). An der letzteren ist das 
Epithel verdickt und dringt etwas 
in die Substanz der Hornhaut hinein. 
Die Bowmansche Membran ist hier 
nicht zu erkennen. Verfolgt man 
den Narbenzug durch die ganze 
Dicke der Hornhaut hindurch, so 
stösst man an ihrer inneren Seite 
auf ein Epithellager, welches sich 
nach hinten auf die der Hornhaut 
angelagerte Iris fortsetzt (vgl. Fig. 2). 
Von hier aus gelangt es auf ein 
streifiges Gewebe, welches die bei- 
den Krystallwülste verbindet, dann 
an der andern Seite wieder auf 
die Iris, erreicht an einer zweiten 
vorderen Synechie die Hinterfläche 
der Hornhaut und vereinigt sich 
auf dieser mit dem Epithel der 
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Narbe (vgl. Fig. 2). Somit ist ein Hohlraum eingeschlossen, der eine Cyste 
darstellt. 
Verfolgt man die Schnittserien nach der einen Seite weiter, so verlegt 





sich die Cyste völlig in die Hornhaut, und wird durch einen aus der Basis 
entspringenden Sporn wieder in 2 Teile geteilt. In diesen Schnitten zieht 
die Iris unverwachsen unter der Hornhaut her. Das Bild ist das einer 
reinen zweikammerigen, von Epithel ausgekleideten Hornhautcyste. Eine 
mässige Hervorwölbung der Hornhautoberfläche muss intra vitam an dieser 
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Stelle bestanden haben. Verfolgt man die Cyste nach der andern Seite, so 
verliert sich bald die Synechie B. Die Cyste tritt also frei in die vordere 
Kammer. Das Epithel liegt auf der Iris und endet auf derselben noch in 
einiger Entfernung vom Kammerwinkel. Doch bemerkt man der Stelle gegen- 
über, wo es auf der Iris endet, an der Hornhauthinterwand einen Epithel- 
wulst von dreieckiger Form, und man erkennt bei der Betrachtung weiterer 
Serien, dass hier die zarte Cystenwand bei der Präparation ausfiel. Ein 
eigentümliches und von der Fig. 2 abweichendes Bild gewährt nun in den 
weiteren Serien die Synechie a. Zu ihr trägt hier nicht mehr die Iris bei, 
welche vor ihr endet, sondern eine eigentümlich streifige Schwarte zieht 
von der Hornhaut zum Krystallwulst, und stellt so durch Vermittlung der 
Membran, welche zwischen beiden Krystallwülsten ausgespannt ist, die Ver- 
bindung mit der Iris der entgegengesetzten Seite her. Später verbreitert 
sich die Synechie und in ihr finden wir Nester von Epithelien ein- 
gesprengt. Noch weiter dem Ende zu nimmt sie an Breite mehr und mehr 
ab, dagegen ist hier wieder die zweite, auf eine Reihe von Serien ge- 
schwundene Synechie, als feiner Faden vorhanden, der schräg zur Horn- 
hauthinterfläche verläuft. Diese. zweite Synechie besteht hier nur aus ge 
schichteten Epithelien, die einer bindegewebigen Grundlage vollkommen 
entbehren. Danach haben wir es mit einer Cyste zu tun, welche die Vorder- 
kammer zum grössten Teil ausfüllt und auch an einer Stelle tief in die 
Hornhaut eindringt. 

Wir müssen uns vorstellen, dass die Synechie « bei einer Iridektomie 
entstanden ist, dass das Epithel die Wundflichen des Hornhautschnittes be- 
kleidend in das Innere des Auges hinein wucherte und sich auf dem Iris- 
stumpf ausbreitete, dass dann sich die Wunde teilweise schloss und die 
Epithelblase auf der Iris und innerhalb der Hornhaut liegend allmählich wuchs. 

Den Beweis, dass es sich so verhält, haben wir in den Präparaten 
direkt. An dem Teil der Cyste, welcher in der Hornhaut liegt, berühren 
sich, wie oben horvorgehoben, die Deckepithelien der Hornhaut und die der 
Cyste. Das kann natürlich nur an einer kleinen Stelle sein, denn sonst wäre 
das Auge mindestens bei der Operation geplatzt. Ein neben diesem dünnsten 
Schnitt der Serie gelegener Schnitt, worin einige Hornhautlamellen erhalten 
sind, zeigt uns auch, dass eine Narbe an dieser Stelle die Hornhautlamellen 
durchsetzt. 

Günstiger für die Untersuchung wäre es gewesen, wenn die Schuitt- 
führung senkrecht zu der gewählten geführt wäre. Wir hätten dann die 
ganze Суз{е gemeinsam von ihrem Ursprunge, der dünnsten Stelle im 
Cornealgewebe an, übersehen können, während wir so Bilder erhielten, die 
nicht auf den ersten Blick die Situation enthüllten, sondern erst durch 
Serienvergleichung analysiert werden konnten. 

Über die Verhältnisse des übrigen Auges kann man ohne Schaden 
schnell weggehen. Hier und da wäre im vorderen Abschnitt eine geringe 
Rundzellenintiltration zu erwähnen. Die Ciliarfirsten sind reich entwickelt 
und scheinen stellenweise nach vorn verschoben, ja an die Irishinterfläche 
angepresst. An einer Stelle findet man im Corpus ciliare und zwar in seinen 
vordersten Teilen eine Blutung. Der angrenzende Teil der Vorderkammer 
ist mit Blut erfüllt; es ist der oben erwähnte geringfügige Rest derselben. 
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Der Optikus zeigt beginnende Excavation. 
In dem Dalénschen Falle, welcher zur Enucleation kam, handelte 
es sich um ähnliche Verhältnisse. 


Ein Jahr nach der Operation machte sich die Epitheleinwucherung 
durch klinische Erscheinungen bemerkbar. Der Irisstumpf war, wie die mikro- 
skopische Untersuchung ergab, in einigen Schnitten bis an die Vorderfläche 
der Hornhaut in die Narbe eingeheilt, das Epithel drang an beiden Seiten 
neben der Iris in die vordere Kammer und überzog die Irisvorderfläche. 
An weiter peripherer Stelle war das Epithel nur als Zapfen in die Narbe 
eingedrungen, die Kapsel der Linse in die Narbe nirgends eingeheilt. Ob- 
wohl die Kammer seicht war, fand sich in der Peripherie keine Anlagerung 
der Iris an die Hornhaut. Im Ciliarkörper waren kaum entzündliche Ver- 
änderungen vorhanden, doch zeigte sich der Inhalt der vorderen Kammer 
durch einen Zerfall abgestossener Epithelien verändert. Durch Proliferation 
von Epithel war auch die Kammerbucht blockiert, und zwar in weit grösserer 
Ausdehnung als durch die Einheilung der Irisbasis nach der Iridektomie 
möglich gewesen wäre. 


Es handelte sich also um Verstopfung des Kammerwinkels und 
Veränderung des Kammerwassers. Dennoch gibt Dalén in seinem 
Falle die Hauptschuld der Verwachsung zwischen Irisrand und Nach- 
star. Hierin kann ich dem Autor nicht folgen, da ich der Ansicht 
bin, dass ein solches epitheliales Auswuchern des Kammerwinkels mit 
Sicherheit zu Tensionserhöhung führen muss. 

In diesem Sinne hat sich auch Elschnig auf Grund seiner 
Beobachtung ausgesprochen. 

Meller konnte bei einem 24 Stunden nach der Operation ge- 
storbenen Patienten nachweisen, dass schon so kurze Zeit nachher das 
Epithel bis in die vordere Kammer gewandert war. 

Einen weiteren hierher gehórigen Fall Mellers(15) finde ich in 
seiner Arbeit über postoperative und spontane Chorioidealabhebung. 
Ich gehe etwas nüher darauf ein, weiche aber in der Beurteilung 
von dem Autor ab. 

Nach seiner Beschreibung verlief die Extraktion der Katarakt ohne 
Zwischenfall, doch stellten sich einige Beschliige der Hinterwand ein, was 
nicht hinderte, dass nach 14 Tagen der Patient mit mässig injiziertem Auge 
entlassen wurde. Auch 3 Monate später war der Bulbus fast ohne Reizung. 
Nach 3 Jahren 3 Monaten stellte sich der -Patient wieder vor. Er hatte 
vor 4 Monaten, ohne sieh das Auge zu verletzen, die rechte Scheitelseite 
angeschlagen und seit 2 Monaten Abnahme des Visus auf dem operierten 
Auge bemerkt, Ein Jahr nach dieser Konsultation fand die Enueleation bei 
stark herabezesetzter "Tension statt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab das Einwachsen des Epithels 
in die vordere Kammer an beiden Wundrändern entlang, Es überzieht den 
Rest der Linsenkapsel, gelangt auf den unteren Pupillarrand über die Iris 
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hin zur Hinterfläche der Hornhaut und bedeckt auch diese bis zur Mitte. 
Ein kurzer Stumpf der Iris liegt oben der Hornhautperipherie dicht an. 
Unten ist die Iris mit ihrer Peripherie fast bis zur Hälfte ihrer Breite an 
die hintere Hornhautwand angelegt und entfernt sich dann mit dem pupil- 
laren Teil etwas von der Hornhautwand, so dass eine seichte vordere 
Kammer entsteht. 

Die Ansicht des Autors, dass die Epitheleinwanderung kaum von der 
Operation herrühren könne, möchte ich nicht teilen. Das einzige bekannt 
gewordene Trauma war ein Stoss auf den Scheitel. Mir scheint es undenk- 
bar, dass ein solcher Stoss fast 3 Jahre nach der Operation die Kammer 
zu sprengen im stande sein sollte. Aber es finden sich auch „verschiedene 
Umstände, die dafür sprechen, dass in diesem Auge einmal eine Druck- 
steigerung stattgefunden hat“. Der Patient hatte sich jahrelang nicht vor- 
gestellt; er sah mit dem andern ebenfalls staroperierten Auge sehr gut, die 
glaukomatösen Symptome waren nicht sehr heftig, blieben unbeachtet und 
erst die das Glaukom ablösende Cyelitis führte ihn wieder zum Arzt. Wir 
hätten so den Fall, dass sogar Jahre vergangen wären, bis die Epithel- 
wucherung so weit kam, dass sie das Auge zerstörte, und zwar zunächst 
Glaukom, später Cyclitis verursachend. 


Die letzte Gruppe Glaukom nach Discission im Anschluss an 
Kataraktextraktion will ich hier nur kurz erwähnen. Bedeutsam ist, 
dass Drucksteigerung weit häufiger bei Discissionen beobachtet wird, 
welche der einfachen Extraktion folgen, als bei solchen nach der 
kombinierten Methode. Die Autoren, unter andern v. Graefe und 
Bowman, sind darüber einig, dass Läsionen der Sphinkterpartie bei 
enger Pupille die Ursache dazu abgäben. 

Ich selbst besitze nur eine Erfahrung darüber: 


Einer 78jährigen Frau wurde anno 1894 eine hypermature Katarakt 
im Anfang April extrahiert. Der Visus war am Ende des Monats ?|, der Norm. 
Durch Nachstarbildung sank er bis Ende Juni auf ?/,,, im September auf 
thae Nach Discission mit der Nadel kam es zu Glaukom, welches trotz 
mehrerer Eingriffe zum völligen Verlust des Auges führte. 

Ich bin in diesem Falle keinen Augenblick in Zweifel darüber, dass 
die Discission falsch gemacht wurde; nicht eine Nadel, sondern ein Messer 
hätte gewählt werden müssen, um den relativ dichten Nachstar zu durch- 
schneiden, und wenn einmalige Durchschneidung nicht genügte, hätte sie 
eben wiederholt werden müssen. 


Seither sind mir solche Erfahrungen erspart geblieben, und wenn 
ich vielleicht verhältnismässig viel Glaukom nach Linearextraktion ge- 
sehen habe, so habe ich verhältnismässig, verglichen mit andern Ope- 
rateuren, wenig Glaukom nach Discission erlebt. 


Sehen wir uns zunächst nach den eigentlichen Gründen, den 
die Drucksteigerung begünstigenden Momenten um, so können uns 
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die Dalénschen Mitteilungen über die verschiedenen Anomalien im 
Heilverlauf, wie sie von den Autoren bei ihren Fällen mitgeteilt 
wurden, wenigstens teilweise aufklären. Leider ist es dabei untunlich, 
die oben genannten Gruppen einzeln zu behandeln, da die Kranken- 
geschichten dazu nicht genügen. 

Zunächst könnte man vielleicht annehmen, dass ein verzögerter 
Wundverschluss eine grosse Rolle spiele. Wir finden ihn unter den 
44 Fallen mit kombinierter Extraktion 19 mal, 3 mal wird er als 
normal bezeichnet, 22 mal nicht angegeben. Bei einfacher Extrak- 
tion ist er 2 mal verzögert, 8 mal nicht angegeben. Gleichgültig ist 
also ein solches Vorkommnis wohl kaum. 

Sodann könnten im Heilverlauf sich schon Anzeichen für die 
künftige Komplikation finden, aber da versagt die Statistik. Bei 
kombinierter Methode ist notiert 14 mal glatter Verlauf, S mal 
Inseinklemmung, 2 mal Linsenquellung, 3 mal Nachstar, 1 mal Syne- 
chia post., 1 mal schlechte Koaptation der Wundránder, 2 mal un- 
passendes Verhalten des Patienten mit Sprengung der Wunde, 8mal 
Intis, 1mal Verwachsung der Iris mit der Cornea. Einmal wird an- 
gegeben Heilung langwierig und schmerzhaft, 5 mal finden sich überhaupt 
keine Bemerkungen. Bei einfacher Methode ist notiert 1 mal glatter 
Verlauf, 2 mal Iriseinklemmung, 1 mal Iritis; 4 mal wird nichts angegeben. 

Mehr Bedeutung als diese Zahlen, denen man nur zu oft die 
unvollständigen Krankengeschichten ansieht, möchte ich Gewicht auf 
einzelne Beobachtungen legen. Die hier angeführten sind in den obigen 
Sammelzahlen meist mit berücksichtigt. 


So konnte Dalen in einem seiner eigenen Fälle eine Herstellung der 
Vorderkammer erst nach 6 Tagen beobachten. Es war jener oben erwähnte 
mit Einwanderung von Epithel, Bei einem zweiten Auge stellte sich die 
Vorderkammer schon nach zwei Tagen wieder her, doch kam es zu leichter 
Iritis bei der Nachbehandlung. In 30 Tagen wurde der Patient mit reiz- 
losem Auge entlassen, der nasale Colobomschenkel war mit der Narbe ad- 
härent. Nach 2 Jahren war das Auge komplett erblindet. Bei einem dritten 
Falle konnte weder der eine noch der andere Grund angeschuldigt werden, 
und dennoch erblindete das Auge nach einem Jahr. Die beiden letzten 
Augen kamen leider nieht zur Sektion. 

Günstiger verlief ein Fall, in welchem einfache Extraktion gemaclıt 
war. Die Vorderkammer stellte sich erst nach 7 Tagen wieder her und 
Patient wurde mit völlig reizlosem Auge nach 4 Woclien entlassen. 9 Mo- 
nate blieb der Zustand gut, dann trat Glaukom ein. Hier genügte eine 
Transfixio, um dauernd den Druck zu normalisieren. 


Treacher Collins (8) konnte im ganzen 10 Fälle beobachten; bei 
neun davon war die Linsenkapsel in die Wunde eingeheilt, bei einem Auge 
v. Graefo’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 3, 35 
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war die Linse mit der Kapsel entfernt, und hier war die Ilyaloidea in der 
Cornealnarbe adhürent. Der Kammerwinkel zeigte sich immer blockiert, 
sei es durch die Iriswurzel, sei es durch die vorwärts geschobenen Ciliar- 
fortsätze. 

In dem Bericht, welchen Zenker (16) über 1000 Staroperationen des 
Herzogs Carl Theodor erstattet, beschreibt er 3 Fälle, welche durch chro- 
nische Cyelitis nach Glaskörperprolaps oder Kapseleinheilung und dadurch 
herbeigeführtes Glaukom zugrunde gingen. Er stellt diese 3 Fälle in Gegen- 
satz zu denen, welche durch akute infektiöse Iridoeyelitis verloren wurden. 
Im ganzen beobachtete er Glaukome, welche auf Heilungsvorgänge und 
Vernarbung nach der Extraktion zurückzuführen waren, in 6 Fällen; zwei- 
mal dokumentierte es sich schon während der Nachbehandlung durch Flach- 
werden der festgeschlossenen Vorderkammer unter Tensionserhöhung und 
zentralem Ödem der Cornea. Sie wurden vom Autor begründet einmal mit 
Einheilung eines Kapselrestes, das andere Mal mit partieller Iriseinheilung, 
beide Anfälle verschwanden auf Eserin und kamen nicht wieder; dreimal 
trat Glaukom nach längst erfolgter lleilung auf. Einheilung der Kapsel und 
periphere Iriseinheilung mit dadurch bedingter Zerrung wurden auch da 
angeschuldist. In einem Falle wurde durch zentrale Kapselspaltung, in den 
beiden andern Fällen durch Sklerotomie Heilung erzielt. Im sechsten Falle 
cing das Auge zugrunde; eine Iridektomie brachte wenigstens noch Be- 
ruhigung. 

Schöler (17) hatte bei 232 Extraktionen mit Iridektomie siebenmal 
Komplikationen durch Glaukom, davon nur eine mit giinstigem Ausgang 
(zwei scheinen davon naeh Diseission eingetreten zu sein). Bei 317 ein- 
fachen Extraktionen 5 Fälle, also 1,6%, gegen 3,3° bei der kombi- 
nierten Extraktion, und diese Fälle scheinen noch so zu liegen, dass es 
zweifelhaft ist, ob die Operation angeschuldigt werden darf. Einmal ging 
das Sehen 3 Jahre später durch Glaucoma haemorrhagieum zugrunde; nur 
in zwei Fällen war der Zusammenhang ein mehr unmittelbarer. Beide Fälle 
kamen zur Heilung (einer davon war auch nach Discission entstanden). 

Knapp (18) konnte unter 630 Extraktionen, die bis auf 8°), nach 
der einfachen Methode operiert wurden, nur schr wenige Glaukome kon- 
statieren, dagegen stellte sieh in 16 Füllen eine Drucksteigerung nach Dis- 
eission ein. Sämtliche behandelten Fälle konnten geheilt werden, zwei un- 
behandelte erblindeten. Er misst zunächst der Quellung von zurückgeblie- 
benen Linsenmassen die Schuld zu, die alleinige Ursache sei das aber nicht, 
Jerrung an den Ciliarfortsätzen wäre wohl der Hauptgrund. 

A. Knapp (19) berichtet über 6 Fälle von Glaucoma sec. infolge von 
Adhäsion der Linsenkapsel an die Cornea, drei davon traten nach Extraktion 
mit Iridektomie ein. Die Ciliarfortsätze waren durch den Kapselstrang nach 
vorn gezogen und hatten den Kammerwinkel verlegt. Knapp ist der Mei- 
nung, dass, im Falle die Adhäsion der Linsenkapsel schmal sei, operative 
Zerteilung zur Heilung führen könne, in andern Fällen aber nicht; die Re- 
generationsvorgänge machten im Gegenteil die Kapseladhäsion dichter. 

Pflüger (20) beobachtete niemals Sekundärglaukom nach einfacher 
Extraktion, mehrfach nach kombinierter, trotz tadelloser Iridektomie. In 
einem Falle stellte sich ihm bei diametral entgegengesetzter Iridektomie die 
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Kammer nicht wieder her, ein zweiter, entlassen mit 0,8 Vis., erschien nach 
1'/, Jahren mit dem an Glaucoma simplex amaurotisch gewordenen Auge. 


Für die Drucksteigerungen nach Discission von Nachstaren glaubt 
v. Graefe(21) zwei Gründe anschuldigen zu sollen, zunáchst Auf- 
quellung von Linsenmassen, die im Kapselsack eingeschlossen waren 
und durch die Operation frei wurden, sodann aber Zerrung an den 
Ciliarfirsten durch Dislokation des Kapselsackes. Die weitgehenden 
Vorschriften, welche v.Graefe dagegen gibt, bringe ich im Wortlaut: 


„Zuerst darf nie eine Kapseldiscission, selbst nicht die einfache Punktion 
oder lineare Aufschlitzung der Kapsel, bei einer engen, den Mydriaticis 
widerstehenden Pupille vorgenommen werden. Deshalb beobachtete auch 
Bowman diese Glaukomform weit häufiger, wenn nach früherer Lappen- 
extraktion die Nachstaroperation vorgenommen ward, als wenn bereits ur- 
sprünglich die Staroperation mit Iridektomie verbunden ward. Sind über- 
haupt unter diesen Bedingungen ausreichende Indikationen für die Naclıstar- 
operation vorhanden, so muss allemal zuvor das Pupillarfeld durch Iridek- 
tomie, am besten noch oben, ausreichend erweitert werden. Genügt, wie es 
sich wohl ereignet, eine Iridektomie nicht, diesen Zweck strikt zu erreichen, 
so darf man nicht anstehen, jetzt eine zweite, am besten in diametral ent- 
gegengesetzter Richtung, nachzuschieken, ehe man die Kapsel angreift.“ 


v. Graefe warnt dann noch dringend vor jeder Berührung des 
Pupillarrandes bei der Discission, und rät zu einer leichten, nicht zu 
geräumigen Aufschlitzung der Kapsel. Ebenso warnt er davor, die 
opaken Teile der Kapsel anzugreifen, nur die durchscheinenden, für die 
Nadel nachgiebigen Teile solle man zerteilen. In keiner Weise zu 
zerren, bezeichnet er für das allerwichtigste. 

Auch Bowman (22) spricht sich darüber in ganz ähnlicher Weise 
wie v. Graefe aus (S. 365). Nach Nadeloperationen folge gern Ten- 
sionserhöhung, wenn Lappenextraktion mit enger Pupille und intaktem 
Sphinkter gemacht sei, der im Moment der Operation von der Nadel 
lädiert werde. Bowman nimmt an, dass die Verlagerung und das 
Ziehen im Irisgewebe die Gefässnerven der [ris reize und so die 
Hypersekretion bedinge; auch er sagt, dass Punktion mit der Broad- 
needle gewöhnlich geniige, um die Affektion zu beseitigen. 

Zweifellos nehmen die Glaukome nach Discission eine Sonder- 
stellung ein, sie sind im allgemeinen sehr gutartig. Dass das nicht 
immer der Fall zu sein braucht, geht aus meiner eigenen oben mit- 
geteilten Erfahrung hervor. Die Fälle sind meist heilbar. Sehen wir 
zuniichst wieder die von Dalèn gewonnenen statistischen Resultate 
an, so lagen folgende Verhältnisse .zugrunde: 

Kombinierte Extraktion 7 mal, einfache Extraktion 27 mal, Dis- 
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cission mit Evacuation der Linse 2 mal. Die Heilung hatte sich bei 
den primáren 36 Operationen folgendermassen gestaltet: kompliziert 
durch Iritis 2 mal, durch Iridocyclitis 1 mal, durch vordere Synechie 
2 mal, durch Iriseinklemmung 1 mal, durch traumatische Wundspren- 
gung lmal. Nicht besonders erwühnt aber nach der Art der Aut- 
zeichnung, wo nur die Sehschürfe notiert wurde zu schliessen, glatt 
15 mal, extra als reizlos angegeben 14 mal. 

Die Resultate der Behandlung sind in folgendem mitgeteilt, auch 
hier ist wieder mangels genauer Aufzeichnung in den Kranken- 
geschichten nicht alles exakt zu ersehen. Günstig verliefen allein mit 
Mioticis, inklusive Punktion der vorderen Kammer behandelt, 7 Fälle, 
mit Iridektomie bzw. Transfixion 20 Fälle, ohne Erfolg 5 und mit 
temporärem Erfolge einer. 

Hier sınd die Resultate zwar nicht so schlecht, wie bei den 
früheren Fällen, aber doch auch sehr ernst. 

Über die eigenen Erfahrungen Daléns sei dazu noch folgendes 
berichtet: Es wurde einmal Drucksteigerung 3 Tage nach Discission 
beobachtet, welche der Hauptoperation nach 20 Tagen folgte, und 
durch Inidektomie geheilt; in einem zweiten Falle fand sich dasselbe 
Ereignis nach Discission, welche der Extraktion nach 14 Tagen 
folgte. Hier lagen 8 Tage zwischen Discission und Glaukom. Der 
Patient stellte sich erst 10 Monate später mit absolutem Glau- 
kom vor. Bei einem dritten Fall, 3 Tage nach Discission (drei 
Wochen vorher war die einfache Extraktion gemacht worden), genügte 
Eserin zur Heilung. Zwei ganz ähnliche Fälle heilten erst nach Iri- 
dektomie. 

Aus der Fuchsschen Klinik beschreibt Aschheim (23) einige 
durch 'TTransfixion glücklich beseitigte Fälle von Tensionserhöhung 
nach Discission. Der Einstich mit dem nicht zu schmalen Graefe- 
schen Messer geschah 2 mm nach innen vom Limbus der Cornea, 
ebenso der Ausstich. Die Lücken in der Iris blieben dauernd offen, 
so dass die Kommunikation zwischen Hinter- und Vorderkammer 
fortbestand. Da die Cornealpunktion erfahrungsgemiiss einen dauern- 
den Einfluss auf das Glaukom nicht hat, so muss hier die Herstel- 
lung der Kommunikation das Wesentliche gewesen sein. 

Ex juvantibus kann man daraus den Grund der Drucksteige- 
rung erkennen. Aber das war ja auch für diese Fülle nie in Zweifel. 

Nach Discission sah. Pagenstecher(24) ófter Glaukom; über 
10 Fülle konnte er genauer berichten, Punktion der Sklerocorneal- 
grenze gab ihm überraschend gute Resultate. Seine Erklärung da- 


Die Glaukome nach Operationen des grauen Stars und des Nachstars. II. 537 


für, dass es genüge, den auf den Irisgefüssen lastenden Druck 
für kurze Zeit zu beseitigen, werden wir nicht mehr als genügend 
ansehen. 

Manche Beobachtungen leiten fast zu der Vermutung, dass in 
den Augen eine gewisse Disposition für Tensionserhöhungen vor- 
handen gewesen sein müsse, so der Fall, welchen Rumsche- 
witsch (25) mitteilt. Bei seinem Kranken entband sich die Linse des 
ersten Auges mit der Kapsel in dem Moment, als die Kapselpincette 
eingeführt wurde; schon am dritten Tage machte sich Drucksteige- 
rung bemerklich. Beim zweiten Auge wurde ein grosser Teil der 
Kapsel fortgenommen, die Corticalis leicht entfernt, und schon nach 
24 Stunden stellte sich Tensionserhöhung ein. Beide Augen hatten 
vor der Operation Atropineinträufelungen ertragen, ohne mit Tensions- 
erhöhungen zu reagieren. 

Mit der Prognose der Glaukome nach Staroperationen 
sind wir auf die Dalensche Statistik angewiesen und sie ist, da an- 
scheinend eine Anzahl von Autoren auf weitere Besserung noch 
wartete, als ihre Arbeit geschlossen wurde, nicht ganz sicher. 

Bei 46 Fällen mit kombinierter Extraktion waren Erfolge nur 
mit medikamentöser Therapie in 4, mit Operationen und vorher- 
gehender medikamentöser Medikation in 12 Fällen, ohne Erfolg 22. 
Dazu kamen noch 6 Fälle, in welchen Angaben über die Behand- 
lung nicht gemacht wurden, aber der Ausgang günstig schien, und 
ein Fall ohne Angaben, aber mit ungünstigem Ausgang. 

Von den 11 mit einfacher Extraktion verliefen nach Operation 
4 Fälle günstig, 2 unsicher, 5 ungünstig. Dal&n spricht auf Grund 
seiner Studien die Überzeugung aus, dass die einfache Extraktion 
weit weniger zu Glaukom führe als die kombinierte, glaubt auch den 
Einwand, dass viel mehr kombiniert extrahiert würde, nicht zu hoch 
anschlagen zu müssen. Seine Zahlen, auch die aus dem Seraphimer- 
lazarett, sprechen in seinem Sinne. 

Er schuldigt Iris- und Kapseleinheilung ап, glaubt auch aus 
den zwar spärlichen Angaben der Krankengeschichten schliessen zu 
können, dass die vordere Kammer sich oft verhältnismässig spät wieder 
herstellte. Kleine Iriseinheilungen kämen bei der kombinierten Me- 
thode häufiger vor als bei der einfachen, wo ja allerdings die grösseren 
ötter vorhanden seien. Dalèn glaubt nun nicht, dass diese Einklem- 
mung an sich der Grund fiir den hiiufigen Eintritt von Glaukom sci, 
sondern móchte eher die weiter periphere Lage anschuldigen. Hiitten 
doch periphere Iriseinklemmungen von jeher einen schlechten, Ruf. 
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In Fällen, wo lriseinheilung nicht vorhanden, finde sich meist Kapsel- 
einklemmung. 

Schnabel (citiert nach Natanson) konnte in einem Falle, 
nachdem 2 Iridektomien unwirksam gewesen waren, dort wo eine 
Einheilung der Kapsel und Anspannung der Zonula vorhanden war, 
welche im Pupillargebiet sich deutlich als straffgespannte Faserplatte 
präsentierte, mit Durchschneidung der Zonula den glaukomatösen 
Prozess aufhalten. Über eine ganz ähnliche Erfahrung berichtet 
Bernheimer(26). Ich selbst habe damit in meinem ersten Falle 
nicht reüssiert, und auch bei Durchsicht der Literatur weiter keine 
Beispiele mehr gefunden ausser den hier angeführten, in denen es 
gelungen wäre, auf diese Weise den deletären Prozess aufzuhalten; 
immerhin wäre es ja möglich, dass mir der eine oder andere Fall 
entgangen wäre. 

Trotzdem bin ich der Ansicht, dass, wenn es gelingen sollte, die 
gesamte Einklemmung zu durchtrennen, das Glaukom zum Stillstand 
kommen würde. Leider ist die Hoffnung zu einem solch glücklichen 
Eingriff, wenn man die mikroskopischen Bilder betrachtet, sehr gering. 
Es wird fast immer ein Teil nicht durchschnitten werden, oder die 
Zellumscheidung so fest mit der Umgebung verwachsen sein, dass er 
nicht mehr mobil gemacht werden kann. 

Wirft man einen Blick zurück auf diese Zusammenstellungen, 
so wird man mit Dalén die kombinierte Extraktionsmethode für 
glaukomgefährlicher halten als die einfache. Man kann hinzufügen, 
dass die Discission nach der kombinierten Methode selten, die gleiche 
Operation nach der einfachen Extraktion häufig diese Wirkung hat. 
Das Wichtigste ist aber, dass das Glaukom, nach der einfachen Me- 
thode entstanden, sei es nach primärer Extraktion, sei es nach Dis- 
cission, gutartig auftritt, und dass bei der kombinierten Methode das 
Gegenteil der Fall ist, wobei allerdings zu bemerken wäre, dass hier 
Glaukome nach Discission zu den Seltenheiten gehören. 

Welche Schlüsse können wir daraus ziehen’? 

Bedenkt man, dass sichtbarer Irisprolaps nach der einfachen Me- 
thode selbst bei den besten Operateuren in S°|, vorkommt, im Gegensatz 
zu der kombinierten, wo dieses Ereignis zu den Seltenheiten gehört, 
so wird man zugeben müssen, dass der Irisprolaps nicht die Rolle 
spielen kann, welche man ihm bisher zuwies. Auch wird man nicht 
annehmen können, dass die bekamntlich sehr häufig vorkommende 
Einwachsung peripherer Iristeile in die Wunde, welche O. Becker 
bei Sektionen in 10 von 15 Fällen, und zwar im lebenden Auge 
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nicht nachweisbar, gefunden hat (nach kombinierter Methode), der 
Grund sei, denn ähnliche Verhältnisse dürften bei der einfachen Me- 
thode auch vorhanden sein. Schweigger sah die Hauptgefahr des Iris- 
prolapses überhaupt nur in dem durch ihn bedingten Astigmatismus. 
Auch sei hier an die Resultate Holths(28) erinnert, welcher Glau- 
kom durch Einklemmung der Iris in eine Sklerotomiewunde heilte, 
und diesen Modus procedendi direkt zur Methode erhob. Seine Erfolge 
wären undenkbar, wenn der peripheren Einklemmung eine solche Be- 
deutung zukäme, wie man es zur Erklärung des Glaukoms nach 
Staroperationen für nötig gehalten hat. 

Es sei mir gestattet, hier auch auf eine Arbeit hinzuweisen, 
welche unter Mellingers Leitung von Geerig (29) ausgeführt wurde. 

Es sind das Untersuchungen über die Verwachsung des Kammer- 
winkels nach subconjunctivalen Sublimateinspritzungen beim Kanin- 
chen. Die gewählte Konzentration war 0,5—1,0 pro mille, die Quan- 
tität 1 Gramm. Ganz konstant zeigt sich dabei eine starke Entzündung 
der Kammerwinkelgegend mit Exsudationen in Cornea und Sklera 
und Verdickungen dieser Membranen, Abhebung des Epithels der 
Membrana Descemetii durch Exsudation, und schliesslich Synechien- 
bildung im Kammerwinkel selbst, oder etwas weiter medial. Dabei 
bildeten sich Synechien, die teils flächenhaft vom Kammerwinkel an, 
mit oder ohne Erhaltung des Epithels der Descemetschen Membran 
eintraten, oder beim Freilassen des eigentlichen. Kammerwinkels aus 
Exsudationen zwischen Membrana Descemetii und Epithel und deren 
Verklebung mit der Iris hervorgingen. Diese letzteren wurden später 
beim Nachlassen der Entzündung meist strangförmig. Niemals wurde, 
auch nicht bei 20 successive im Laufe eines halben Jahres gemachter 
Injektionen, Glaukom gefunden, weil keine kontinuierlich den Kammer- 
winkel überall abschliessende periphere Synechie, sondern eine grössere 
Anzahl von circumseripten Adhüsionen in verschieden vorgerückten 
Stadien vorhanden war. Durchaus zutreffend schreibt der Autor: „Es 
fehlt zur Erzeugung von Glaukom der kontinuierliche Reiz, der, während 
er die Grundlage zu einer neuen Synechie setzt, die Resorption der 
alten verhindert.“ Diesen kontinuierlichen Reiz hatte auch seinerzeit 
schon v. Graefe für das Zustandekommen von Glaukom verlanet. 

Allerdings scheinen die Versuche von Bentzen (30) dagegen zu 
sprechen, welchem es gelang, durch Kratzen des Kammerwinkels von 
der vorderen Kammer aus glaukomatöse Symptome zu erzielen, sofern 
er eine kontinuierliche Zerstörung der peripheren Teile der Des- 
cemetschen Membran machen konnte. In den gelungenen Fällen 
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konnte er dann die Verwachsung zwischen Iris und Cornea nach- 
weisen. Aber wir wollen doch nicht verkennen, dass solche extreme 
Versuche und solche weitgehende kontinuierliche Zerstörungen der 
Membrana Descemetii nicht mit einem Irisprolaps, wie er sich nach 
der Staroperation bilden kann, in Parallele zu stellen sind. 

Nein, wir müssen ein anderes Moment als Hauptgrund ansehen, 
und dieses ist ungezwungen in der Einheilung der Linsenkapsel zu 
suchen. Damit würde sich auch erklüren, warum die modifizierte Ex- 
traktionsmethode zu so schweren Glaukomen führt. Bei ihr allein 
können namhafte Kapscleinheilungen stattfinden. hier kann sich die 
Kapsel wie in meinem Falle geradezu in die Wunde ausbreiten. und 
wir begünstigen einen solchen Zufall womöglich durch das Spatel- 
manöver, mit welchem wir die Irisecken reponieren. 

Dass auch andern die Kapseleinheilung als sehr wenig wünschens- 
werte Komplikation erschienen ist, kann aus verschiedenen Äusse- 
rungen der Autoren geschlossen werden. 


Treacher Collins kommt zum Schluss, dass Linsenkapseleinheilung 
sehr zum Glaukom disponiere, zuweilen sei sie zusammen mit der Irisein- 
wachsung genügend für Hervorrufung von Glaukom, zuweilen komme es 
erst nach Discission dazu. llieraus geht hervor, dass in seinen 9 Fällen 
auch solche nach Diseission mit einbegritfen sind. Er nennt die Behand- 
lungsresultate sehr unbefriedigend, nur in einem gelang es ihm, Heilung zu 
erzielen. 


Pfaffrath (27) macht darauf aufmerksam, dass bei der v. Graefe- 
schen Operation eine Kapseleinheilung viel häufiger sei, als bei einfacher 
Extraktion. Er betrachtet allerdings als Folge dieses Zufalls zunächst die 
Cyclitis und die sympathische Ophthalmie, und in der oben citierten Arbeit 
von Ulrich (31) findet sich der Satz: „Die Gefahren der Kapseleinheilung, 
die wohl die häufigste Ursache der Spätinfektion sind, sind längst bekannt, 
ebenso bekannt ist aber auch die Schwierigkeit, diesen unliebsamen Zufall 
zu verlindern, der gerade bei der Extraktion mit Iridektomie nicht so selten 
vorkommt. Zu ganz ähnlichen Schlüssen muss man kommen, wenn man 
die Erfahrungen Hermann Pagenstechers heranzielıt, welcher berichtet, 
dass er nur zweimal bei Extraktion mit der Kapsel vorübergehende Ten- 
sionserhöhung gesehen habe, jedenfalls nieht in der Häufigkeit und Heftig- 
keit, wie sie zuweilen nach Extraktion mit Zurücklassung der Kapsel als 
Begleiterscheinung einer leichten Iritis aufträten.“ 

Pagenstecher modifiziert den letzten Satz nach 18 Jahren dahin, 
dass auch ohne Iritis das Glaukom zutage treten könne. Er sah die glau- 
komatösen Symptome schon am ersten und dritten Tage auftreten, gewöhn- 
lich nach vorhergehendem Atropingebrauch. 

De Lapersonne (32) erklärt auch die Iris und Kapseleinheilung für 
das Wichtigste, aber er fügt hinzu, dass Major Smith die Zufälle auch nach 
Extraktion mit der Kapsel gesehen habe. 
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In der Zenkerschen Arbeit (S. 197) findet sich die Bemerkung, dass 
bei der Kapselextraktion mit der Pincette die Gefahr der Einklemmung von 
Kapselresten geringer sei. „Lässt sich der eine oder andere Colobomschenkel 
nicht vollkommen in die richtige Lage bringen, so muss stets Verdacht auf 
Kapselreste, die sich in die Wunde eingeklemmt haben, bestehen und nach 
denselben mit der Coagulationspincette gefahndet werden“, und Landolt (33) 
macht den Vorschlag, die Kapsel in möglichst grosser Ausdehnung mit 
einer geeigneten Pincette zu entfernen. Ziele man das Cystitom vor, so 
brauche man, O. Beckers und Snellens Rat folgend, dasselbe nicht ver- 
tikal, sondern horizontal zu führen, da der so erhaltene Lappen sieh höchstens 
unter der Iris bergen, nicht aber in die Wunde legen könne. 


Die beiden letzten Massnahmen sind jedenfalls höchst unsicher, 
denn wir wissen nie wie die Kapsel aussieht, wenn die Linse hin- 
durchgetreten ist. Bei diesem Manöver können noch immer Risse 
vorkommen, die auch der sorgfältigst gespaltenen Kapsel noch ermög- 
lichen, in die Wunde zu gelangen. „Müssen wir nicht gestehen, schreibt 
Landolt (loc. cit. S. 50), dass wir bei der gewöhnlichen guten Be- 
leuchtung den Riss oder Schnitt, den wir der Kapsel beigebracht 
haben, überhaupt nicht sehen? Das feine Gefühl unserer Finger, das 
Hervortreten der Linse und Hervorquellen von Corticalmassen sind 
es, die uns gewöhnlich die Eröffnung der Kapsel anzeigen.“ Ob 
eine wirklich gute Beleuchtung immer diese Schäden vermeiden lässt? 

Über die Art, wie wir uns den letzten Anstoss zur Druck- 
steigerung zu stande gekommen denken müssen, führe ich wieder die 
Worte unseres unsterblichen Meisters v. Graefe zuerst an: 

„Steigerung der sckretorischen Tätigkeit scheint sich besonders 
da zu entwickeln, wo ein, wenn auch mässiger Reiz, einige Zeit hin- 
durch fortwirkt, während plötzliche gewaltige Insultation weit eher 
eine Art sekretorischer Paralyse mit Abspannung des Auges erzeugt.“ 

Wie eine solche Reizung zu Drucksteigerung führen kann, zeigen 
uns die Experimente von v. Hippel und Grünhagen (34) und von 
у. Schulten (55). Trigeminusreizung oder Reizung von Nervenfüden, 
welche in seiner unmittelbaren Umgebung liegen (v. Schulten), ent- 
weder peripher oder zentral bewirkt, führt zur Steigerung der intra- 
okularen Flüssigkeitsmenge, und zwar durch aktive Gefiüsserweiterung 
im Auge. Allmählich werden dadurch die Venae verticosae kompri- 
miert und es kommt sekundär zu Cirkulationsstörungen. 

Ich bin der Meinung, dass wir für die in Rede stehenden Glau- 
kome auch heute noch keinen andern Grund angeben können. Die 
Zerrung der Kapsel führt zu Trigeminusreizung, diese zu Gefiiss- 
erweiterung und zur Übertragung höheren, durch die Elastizität der 
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Gefässwände weniger gemässigten Druck auf das Augeninnere. Da- 
mit ist verbunden ein vermehrter Austritt und eine chemische Alte- 
ration der Lymphe; es kommt zu Ödem der Chorioidea, vielleicht des 
Glaskörpers, zu Beschränkung des Glaskörperraumes und zum Vor- 
rücken des Glaskörpers selbst. Die ciliaren Gebilde werden nach vorn 
getrieben, die Iriswurzel presst sich gegen die Hornhauthinterwand 
und der Circulus vitiosus ist geschlossen. 

Möglich ist auch ein anderer Weg, nämlich der, dass die che- 
misch alterierte Lymphe, mit Eiweissstoffen überladen, die Abfluss- 
wege verstopft, und noch eine dritte Möglichkeit ist vorhanden, näm- 
lich die, dass lediglich zu starke Inanspruchnahme die Abflusswege, 
eventuell durch Quellung der Endothelien, insuffizient macht. 

de Lapersonne nimmt an, dass eine Schwellung des Glas- 
körpergewebes als Grund der Drucksteigerung wichtig sei; er kommt 
aber zu diesem Resultat auf wesentlich andern Grundlagen als 
ich in meiner ersten Arbeit, wo ich auf dieses Moment aufmerk- 
sam machte. Bei ihm soll gestörte Nierenfunktion das Mittelglied 
bilden. Auch Knapp hat nach Daléns Mitteilungen auf Zerrung 
hingewiesen, die eine Schwellung des Glaskörpers bedinge, und Ba- 
jardi schuldigte den Eintritt des Glaskörpers in die vordere Kammer 
an als Hindernis der Filtration durch die Maschen der Fontana- 
schen Räume. 

Wie können nun die Gefahren der Kapseleinklemmung ver- 
mieden werden? Ich sollte meinen dadurch, dass wir ohne Iridek- 
tomie extrahieren, oder aber, wenn sich die Iridektomie nicht um- 
gehen lässt, sie wenigstens nach Entbindung der Linse machen. Aller- 
dings sollte man sich dann jeder weiteren Manipulation am Auge 
enthalten, da leicht die Kapsel noch in die Wunde getrieben werden 
könnte. 

Ein Modus aber, dessen Urheber Pflüger (36) zu sein scheint, 
und welchen Hess aufs lebhafteste, sowohl zur Vermeidung des Iris- 
prolapses als der Kapseleinklemmung empfichlt, enthält meines Er- 
achtens die bisher beste Lósung des Problems, und das ist die Ex- 
traktion mit nachfolgender kleiner peripherer Iridektomie. Hier wird 
die Möglichkeit der Kapseleinklemmung auf ein Minimum reduziert, 
und auch der nachträgliche Irisprolaps sehr unwahrscheinlich gemacht. 
Ich bin denn auch zu dieser Methode in allen den Fällen überge- 
gangen, die sich nach Lage der Sache dazu eigneten. Dass nicht 
sämtliche Katarakte so operiert werden können, dass die Iris vor 
das Messer fallen kann, dass die Entbindung ohne Iridektomie nicht 
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gelingen will, dass die Iris nachträglich vorfallen kann, ist selbstver- 
ständlich. Auch wird eine gewisse Anzahl von Augen von vornherein 
nicht für diese Methode in Anspruch genommen werden können, aber 
man wird doch, wenn man diese Methode häufiger anwendet, die 
Gefahr des Glaukoms sehr beschränken. 

Damit würde ich also der alten Davielschen Methode mit der 
Pflüger-Hessschen Modifikation das Wort reden. Für viele Ope- 
rateure ist es überflüssig, das weiss ich, eine ganze Reihe von ihnen 
ging schon lange zu dieser Operationsmethode über; ich selbst aber 
konnte mich nicht dazu entschliessen, bis die bittere Erfahrung mich 
umstimmte. 

Die wenigen Fülle nach der neuen Methode, welche ich bisher 
sah, haben mich durchaus befriedigt. Nicht die Resultate des Visus, 
nicht die geringeren Blendungserscheinungen, auch nicht das (ganz 
gleichgültige) schónere Aussehen der runden Pupille bei den alten 
Leuten hat mich zufriedengestellt, nein allein die Überzeugung, in 
diesen Füllen fast sicher eine vorgefallene Kapsel in der Wunde nicht 
zurückgelassen zu haben. 

Und noch aus einem andern Gesichtspunkte móchte ich die Rück- 
kehr zum alten Regime empfehlen. Es kommt mir vor, als ob damit 
ein Glaskérpervorfall weit eher müsse vermieden werden kónnen. Ver- 
hielte es sich. wirklich so, wie ich nach der kurzen Zeit, in welcher 
wir hier zu dieser Modifikation übergegangen sind, annehme, so würde 
also damit nicht allem der Kapseleinklemmung, sondern auch dem 
Glaskórpervorfall ein Damm entgegengesetzt sein, den beiden Zufällen, 
welche meines Erachtens am meisten zu fürchten sind, nachdem die 
Infektion ihre Schrecken verloren hat. 

Noch auf einen andern Punkt möchte ich hier ganz kurz zu 
sprechen kommen, nümlich auf die Ausführung der Operation in Nar- 
kose. Von jeher wird in meiner Klinik der weitgehendste Gebrauch 
von der Allgemeinnarkose gemacht, aber bei Staroperationen habe 
ich mich der Folgen wegen doch meist davon ferngehalten. Das ist 
jetzt anders geworden, seit die mit Ather oder Chloroform ver- 
vollständigte Skopolamin - Morphiumnarkose zur Verfügung steht. 
Man ist immer wieder überrscht, wie leicht sich unter diesen Hilfs- 
mitteln die Schwierigkeiten überwinden lassen. Völlig ruhig ohne 
једе Neigung zum Erbrechen liegt der Patient und keinerlei Wider- 
standsbewegungen sind von ihm zu befürchten. So kann man ohne 
jede Gefahr in aller Ruhe die Linse exprimicren und spiiter die pro- 
labierte Iris reponieren, eventuell teilweise oder ganz ausschneiden, 
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hat auch das nachtrügliche, wenn überhaupt so doch sehr milde Er- 
brechen nicht zu fürchten. 


Zum Schluss sei mir gestattet, einen Passus aus einer alten 
Bowmanschen Arbeit hier zu citieren, dessen Inhalt für die hier 
geltend gemachten Gesichtspunkte sprechen dürfte. 


Proposals, entitled to great respect, have been made within the last 
few years, by one of which (that of Jacobson) the old flap operation has 
been varied by the performance of an iridectomy after the flap has been 
formed and before the opening of the capsule, the intention being to fa- 
cilitate the egress of the cataract, and to obviate the troubles of after pro- 
laps of the iris. As no traction instrument is here used, the flap must be 
large, and chloroform therefore is not prudently admissible. The operation 
too without chloroform ist considerably complicated and prolonged by the 
iridectomy, as well as made more painful, and loss of viteous is therefore 
prone to occur. I have performed it a few times, but have not been satis- 
fied with it. Before the formal proposal of this as a method, I have now 
and then in flap extraction excised iris after the extraction of the lens in 
cases, where there was a strong disposition in the iris and viteous to bulge 
and distend the flap; also where viteous had already escaped I have re- 
moved a portion of the iris with advantage. 
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Pathologisch-anatomische Untersuchung eines Falles von 
Erblindung nach Arsacetininjektionen. 


Von 


Priv.-Doz. Dr. С. H. Sattler. 


Mit 5 Figuren im Text. 


Uber Erkrankungen des Sehorgans nach Arsacetininjektionen sind 
bisher nur klinische Beobachtungen veröffentlicht worden und zwar 
von Eckard(l), Hammes (2), Iversen (3), [Weinstein (4) beschreibt 
den gleichen Fall wie Iversen], Judin (5) und Ruete (6). Fin Fall 
hat Atoxyl und Arsacetin erhalten [Paderstein (7)]. 

Zur Ergänzung dieser Mitteilungen diene ein pathologisch-ana- 
tomischer Befund bei einem Fall von Arsacetinamaurose, 

Da das klinische und anatomische Bild einer Augenschädigung 
durch Arsacetin der durch Atoxvleinwirkung ähnlich ist und da über 
die Atoxylamaurose die gründlichen vorwiegend experimentellen!) Ar- 
beiten von Igersheimer (10), sowie von Bireh-Hirsehfeld und 
Köster (8) vorliegen, so kann die folgende Darstellung verhältnis- 
mässig kurz gehalten werden. 

Das Arsacetin (p-Acetylaminophenvlarsinsanres Natrium) gehört 
bekanntlich zur Gruppe der dem Atoxyl und Salvarsan verwandten 
Arsenverbindungen. Es wurde zunächst mit Erfolg verwendet gegen 
Infektionen mit Trypanosomen [Ehrlich (1D], mit /Spirochüten 
[Neisser (12), Heymann (13)] und mit Spirillen. |Iversen (3)]. 
Ferner wurde es zur Behandlung der perniciösen Anämie herangezogen 
[IKlemperer (14)]. 

Auch in dem vorliegenden Falle handelt es sich um die Be- 
kämpfung einer pernieiösen Anämie durch Arsacetin. 

1) Anmerk. Am Menschen ist nur eine vollständige pathologisch-anatomische 
Untersuchung des Sehorgans bei Atoxylamaurose durch Birch-Hirschfeld und 
Köster (8) und eine unvollständige (nur Schnerv) durch Nonne (9\ ausgeführt 
worden. 
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Für die Überlassung der klinischen Krankengeschichte und die 
Erlaubnis zu ihrer Publikation möchte ich auch an dieser Stelle Herrn 
Gcheimrat Lichtheim meinen besten Dank aussprechen. In gleicher 
Weise danke ich Herrn Prof. Henke für die Aushiindigung des 
anatomischen Untersuchungsmaterials (hintere Bulbushälfte, Sehnerv, 
Chiasma und Tractus opticus). 


Krankengeschichte. 


Es handelt sich um eine 49 jährige Patientin (M. B., Journ-Nr. 387), 
die wegen Cholelithiasis und pernieiöser Anämie am 9. VII. 1910 in der 
Medizinischen Universitätsklinik zur Aufnahme gekommen war. Aus dem 
Status möchte ich nur hervorheben, dass der Augenhintergrund sowohl am 
10. VII. von Prof. Brückner, wie am 28. VII. 1910 von Dr. Meisner 
— abgesehen von leichten myopischen Veränderungen und einer einzigen 
kleinen Netzhautblutung am rechten Auge — als normal befunden wurde. 
Vom 29, VII. bis zum 28. VIII. erhielt die Patientin im ganzen 4 mal an 
je zwei hintereinander folgenden Tagen je 0,6 g Arsacetin intramuskulär in- 
jiziert, im ganzen also 4,3 g innerhalb 31 Tagen. Dies geschah auf ihren 
ausdrücklichen Wunsch, nachdem sie auf die Erblindungsgefahr mehrfach 
hingewiesen war. 

Am 8. VIII wurden beiderseits kleine Netzhautblutungen in der Fovea- 
gegend, am übrigen Hintergrund aber keine Veränderungen gegen den 
früheren Befund konstatiert. Dagegen fiel am 9. IX. ausser Hämorrhagien 
und neu aufetretenen weisslichen Netzhautherden eine Abblassung der Seli- 
nervenpapillen auf. Die Sehstórung war gering. 

Am 18. IX. ist notiert: Die Patientin klagt über starke Verschleierung 
des Gesichtsfeldes, besonders rechts. Die Verschleierung ist gleichmässig; 
„kein zentrales Skotom“. Am 29. X. wurde beiderseits eine Atroplia 
nervi optiei und absolute Amaurose festgestellt. 

Die pernieiöse Anämie führte zum Tode am 2. XII. 1910, 8,45% a. m. 
Obduktion: 2. XIL. 11". Anatomische Diagnose: Degeneratio cordis adiposa, 
Cholelithiasis, Ilydrothorax duplex. 


Heben wir das Wesentliche der Krankengeschichte noch einmal 
hervor: | 

Einer 49 jährigen, wiederholt ophthalmoskopierten Frau wurden 
wegen schwerer pernicióser Anämie innerhalb 31 Tagen 4,8 g Arsa- 
cetin in 8 Einzeldosen zu je 0,6 g intramuskulär injiziert. Etwa 
6 Wochen nach Beginn der Arsacetinkur traten Sehstörungen auf. 
Zugleich wurde eme Abblassung der Papille bemerkt. Ein zentrales 
Skotom, wie es für die Tabak- und Alkoholamblyopie charakteristisch 
ist, bestand zur Zeit schon beträchtlicher Sehstörung nicht. Nach 
weiteren 6 Wochen war beiderseits absolute Amaurose vorhanden. Es 
bot sich bei Augenspiegeluntersuchung das Bild der genuinen Seh- 
nervenatrophie. 
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Fünf Wochen später erfolgte der Tod. 
Anatomische Untersuchung. 2!, Stunden post mortem wurden 


die hinteren Bulbushälften in Zenkersche Lösung bzw. Formol, die Seh- 
nerven in Zenkersche, in Müllersche Lösung, in Formol und in Osmium- 





Fig. 1. Ganglienzelle mit beginnender 
Degeneration; leichte Kernschrumpfung. 
Diffus dunkle Tinktion des möglicher- 
weise durch die Härtung zusammengezo- 
genen Protoplasmas, in dem die Nissl- 
Granula geschwunden sind. Zenker- 
Fixierung; Heidenhain-van Gieson- 
Färbung. Vergr. 1: 1000. 





Fig. 2. Zwei stärker degenerierte Gang- 

lienzellen. Chromatolyse u, Vakuolisation. 

Zenker-Fixierung. Heidenhain-van 
Gieson-Färbung. Vergr. 1:1000. 


sublimat, und das Chiasma sowie 
die Tracti optici in Müllersche 
Lósung gebracht. Die Objekte wur- 
den nach der trockenen Celloidin- 
methode eingebettet. An  Fürbe- 
methoden wurden ausgeführt: Häma- 
toxylin( Weigert)-Eosin, Eisenalaun- 
himatoxylin (nach Heidenhain) 
vanGieson, Molybdänhämatoxylin- 
Gliafärbung (nach Held), Weigert- 
Palsche Markscheidenfürbung, Os- 
mium. 

An  Horizontalschnitten des 
hinteren Bulbusteiles in der Gegend 
des Sehnerveneintrittes sieht man 
eine entschiedene Verschmälerung 
der Nervenfaserschicht. Das ge- 
wöhnlich vorhandene Polster von 
Nervenfasern am Papillenrande fehlt. 
Es zeigt sich also das Bild einer 
atrophischen Papille. In der Nerven- 
faser- und Ganglienzellenschicht sind 
die Gliakerne vermehrt und das 
Gliagerüst verdichtet. 

DieZahl der Ganglienzellen 
ist vermindert. Kaum eine einzige 
der noch übriggebliebenen Gang- 
lienzellen erscheint völlig normal. 
Die Kerne sind zum Teil geschrumpft 
bzw. eingekerbt, oder sie sind ab- 
geblasst und haben ihre scharfe Be- 
grenzung verloren. Der Nucleolus 
ist geschwunden oder schlecht ge- 
färbt. Das Protoplasma ist vielfach 
von Vakuolen durchsetzt oder ge- 
schrumpft. Die Nissl- Körperchen 
sind entweder gar nicht mehr oder 
nur noch vereinzelt sichtbar (vgl. 
Fig. 1—3). 

In der inneren Körner- 
schicht finden sich vereinzelt einer- 


seits stark geschrumpfte, ganz dunkelgefärbte, und anderseits blasigaufgetriebene, 
blasse, fast schattenhafte Kerne, die häufig von einem durch eine zarte Membran 
begrenzten hellen Hof umgeben sind. Sie liegen vorzugsweise am inneren 
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Rande dieser Schicht. (Ahnliche Degenerationsformen wurden in der inneren 
Körnerschicht auch von Igersheimer sowie von Birch-Hirschfeld bei 
Atoxylintoxikation gefunden.) Bei weitem die grösste Zahl der inneren Körner 
erweist sich histologisch normal. Man kann die verschiedensten Abstufungen 
zwischen den normalen und den pathologisch veränderten Kernen beob- 
achten. 

An den plexiformen Schichten, an der äusseren Körnerschicht 
sowie an der Schicht der Stäbchen und Zapfen lassen sich bemerkens- 
werte Veränderungen nicht nachweisen. Speziell ist kein Unterschied in dem 





Fig. 3. Stark degenerierte Ganglienzelle mit Chromatolyse. Innere Körnerschicht 
mit einem geschrumpften (a) und einem geblühten (b) degenerierten Kern. 
Zenker-Fixierung, Heidenhain-van Gieson-Fürbung. Vergr. 1: 1000. 


Aussehen der Stäbchen und der Zapfenkörner vorhanden, wie ihn Birch- 
Hirschfeld bei Atoxylamaurose des Menschen fand: Degeneration der Stäb- 
chenkörner bei relativ intaktem Verhalten der Zapfenkörner. Aus der aus- 
gezeichneten Fixierung der Stäbchen und Zapfen ist zu schliessen, dass 
postmortale Veränderungen an den Objekten noch nicht eingetreten sein 
können. 

Die Gefiisse der Retina haben leicht verdickte, aber nicht degenerierte 
Wandungen. In verschiedenen Schichten sieht man Blutergiisse, wohl Be- 
gleiterscheinungen der pernieiósen Anümie. 

Die beschriebenen Netzhautveränderungen finden sich in den peripheren 
Teilen ebenso wie im eircumfovealen Bezirk. 

Die Chorioidea und die Sklera erscheinen normal. 

Am Sehnerv ist der Zwischenscheidenraum nur mässig erweitert. (Eine 
starke Verkleinerung seines Durchmessers kann also wohl nicht stattgefunden 
haben.) 

Das bindegewebige Septenwerk zeigt seine normale Anordnung; seine 
Balken laufen gestreckt und sind nicht verbreitert. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 3. 36 
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Die Glia ist nur unwesentlich vermehrt. Ein Teil ihrer Kerne ist auf- 
fallend klein und tief dunkel gefärbt; viele sind von einem hellen Hof um- 
geben. (Vgl. Fig. 4.) Ähnliche Zustände an den Gliakernen, die man wohl 
als Schrumpfungsprozesse auffassen muss, beschrieben Birch-Hirschfeld 
und Köster(8) bei ihrem Fall von Atoxylvergiftung. 

An den mit Osmiumsublimat behandelten Stücken und an den nach 
Weigert-Pal gefärbten Schnitten der in Müllerscher Lösung fixierten 





Fig. 4. Sehnervenquerschnitt in der Gegend des Eintritts der Gefässe. Schrumpfung 
von Gliakernen. Zenker-Fixierung, Färbung nach Held. Vergr. 1:500. 


Teile findet sich die Mehrzahl der Markfasern noch gut erhalten. Viele 
zeigen starke Varikositäten, einzelne körnigen Zerfall. Der ganze Quer- 
schnitt des Sehnerven ist durchsetzt mit — bei Osmiumbehandlung dunkel- 
braunen, bei Weigertfärbung blauschwarzen — Myelinklumpen verschie- 
dener Grösse von bisweilen geschichtetem Bau, die zweifellos als Zerfalls- 
produkte der Markfasern aufzufassen sind. (Vgl. Fig. 5.) 

In dem hinteren, jenseits des Gefässeintrittes gelegenen Sehnerventeil 
und im Tractus sind die zentral verlaufenden Nervenfaserbündel bedeutend 
reicher an gut erhaltenen Markfasern, auch zeigen sie weniger Myelinklumpen 
als die peripheren. Im vorderen Abschnitt des Sehnerven ist ein derartiger 


Pathologisch-anatomische Untersuchung eines Falles von Erblindung usw. 55] 


Unterschied nieht sicher festzustellen, da diese Stücke nach einer kurzen 
Zenker- bzw. Formolfixierung einen lüngeren Aufenthalt in Alkohol durch- 
gemacht hatten, so dass eine gute Markfürbung trotz wiederholter Chro- 
mierung nieht mehr zu erzie- 
len war!). | 

Der Tractus opticus ent- 
halt beiderseits relativ mehr gut 
erhaltene Fasern als der Nervus 
opticus. Myelintropfen sind gleich- 
falls zu finden, besonders in 
seinen Randteilen, aber entschie- 
den spirlicher als in den Seh- 
nerven. 


Zusammenfassung und Fol- 
gerungen. 

Aus der anatomischen 
Untersuchung gehthervor, dass 
es sich bei der Arsacetinschii- 
digung des Sehorgans um eine 

einfache Degeneration 
nervóser Elemente, aber 
nichtum irgendwelcheent Fig. 5. Sehnervenlüngsschnitt nahe demo- F 
zündliche Prozesse han- ramen opticum. Zwischen den erhaltenen, 
delt. zum Teil varikösen Nervenfasern liegen mehr 


: . * : У oder weniger grosse Myelinklumpen (dunl.el 
Dies stimmt überein mit gefärbt) und reihenfórmig angeordnete Glia- 


: : . A kerne(ganzblassgefürbt). Müller-Fixierung, 
den Befunden bei Atoxy Iver Färbung nach Weigert-Pal. Vergr. 1 : 450. 





giftung, steht aber im Gegen- . 
satz zu dem bei Spirarsylintoxikation, bei der Hegner(16) eine in- 
terstitielle Neuritis nachweisen konnte. 

Überblicken wir die Verteilung der Degenerationserscheinungen 
auf die verschiedenen Abschnitte des nervósen Apparates: 

Am ersten Neuron — Schicht der äusseren Körner sowie der 
Stübchen und Zapfen — liessen sich Veründerungen nicht erkennen. 

Am zweiten Neuron fanden sich Degenerationen mässigen Grades 
an einzelnen Kernen der inneren Körnerschicht. 

Am dritten Neuron dagegen waren ausgedehnte Zerfallserschei- 
nungen vorhanden und zwar in seinem peripheren Teil — Ganglien- 
zellen und Sehnery — mehr als in seinem zentralen, dem Tractus. 


1) Anmerk. Wie die Versuche von Schroeder (15) bewiesen haben, ist 
eine gute Markscheidenfärbung nach Weigert-Pal nur möglich, wenn vor der 
Chromierung das Leeithin nicht durch längere Alkoholbehandlung gelöst ist. 
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Aus diesem Befund erscheint der Schluss gerechtfertigt, dass 
das Gift seinen ersten Angriffspunkt am dritten Neuron, 
also in dem von der Ganglienzellenschicht der Netzhaut bis zum 
äusseren Kniehöcker gelegenen Abschnitt der Sehbahn hat, und zwar 
in unserm Falle an dem peripheren Abschnitt dieses Neurons. 
Die Abblassung der Papille wurde bemerkt, bevor eine erhebliche 
Sehstörung auftrat. Auch daraus kann man vielleicht folgern, dass die 
Degeneration am peripheren Ende des Nervus opticus begann. 

Bei der Atoxylamaurose ergaben sich an den beiden anatomisch 
untersuchten Fällen von Menschen verschiedenartige Befunde bezüg- 
lich des Beginnes der Degeneration. Doch hat der Fall von Nonne (9), 
bei dem der Sehnerv in der Nähe des Chiasmas stärkere Degeneration 
zeigte als am Bulbus, weniger Bedeutung, da hier nur der Nervus 
opticus zur Untersuchung gelangte. Im Fall von Birch-Hirschteld 
und Köster (8) waren die Zerfallserscheinungen schon in allen drei 
Neuronen ausserordentlich weit fortgeschritten; aber doch liess sich 
aus dem verschiedenen Grade der Degeneration mit Wahrscheinlich- 
keit auf eine primäre Erkrankung des dritten Neurons schliessen. Der 
Sehnerv hatte in seinem hinteren Teil noch mehr Reste von Nerven- 
fasern als im vorderen. 

Die Tierversuche mit Indarsol von Birch - Hirschfeld und 
Inouye(17) liessen die gleichen Folgerungen zu, bezüglich des ersten 
Angriffspunktes der Giftwirkung am dritten Neuron. Bis zu einem 
gewissen Grade gilt dies auch von den Tierversuchen mit Atoxy! 
|Igersheimer (10), Birch-Hirschfeld und Köster (S)]. 

Aus der Tatsache, dass die Sehstörungen bei der Atoxyl- und 
Arsacetinvergiftung (nie zentrales Skotom) bald gleichzeitig mit dem 
ophthalmoskopischen Sichtbarwerden der Optikusatrophie, bald lange 
vorher auftreten können, ist vielleicht der Schluss zu ziehen, dass die 
Schädigung des dritten Neurons bald an einem mehr zentralen, bald 
an einem mehr peripheren Teil zuerst einsetzt. Hierdurch erklären sich 
offenbar die verschiedenen Befunde im Nonneschen und Birch- 
Hirschfeldschen Falle. 

Dass in unsern Präparaten die Degenerationserscheinungen nicht 
gleichmässig über den Querschnitt des Sehnerven und des Tractus 
verteilt sind, und dass besonders hinter dem Eintritt der Gefässe die 
zentral gelagerten Bündel weniger stark zerstört erscheinen als die 
imehr peripher verlaufenden, wurde schon erwähnt?). Es entsprechen 


1) Anmerk. Dieser Unterschied zwischen den zentral und peripher ver- 
laufenden Bündeln kann nicht ein Kunstprodukt sein, das etwa auf eine schlechte 
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die weniger angegriffenen Bündel des Sehnerven und Tractus 
dden papillomakulären Fasern. Mit diesem anatomischen Befund 
stimmt überein, dass klinisch trotz beträchtlicher Sehstörung zentrales 
Skotom nicht nachweisbar war. 

Eine Stütze für die Edingersche Hypothese bildet unser Fall 
jedenfalls nicht. 

Man könnte bei unserer Patientin die Schädigung des Auges 
auch auf die perniciöse Anämie zurückführen. Für die ophthalmosko- 
pisch nachgewiesenen Veränderungen im Fundus (Blutungen, weisse 
Herde) erscheint dies berechtigt, dagegen kann man die degenerativen 
Veränderungen in der Netzhaut und im Schnerv kaum in dieser Weise 
erklären, da analoge Störungen bei perniciöser Anämie nicht beo)- 
achtet sind, während das klinische Bild ebenso wie der anatomische 
Charakter dieser Läsionen mit grosser Bestimmtheit auf eine Intoxi- 
kationsamblyopie hindeuten. 


Die bisher veröffentlichten Fälle von Arsacetinschädigung 
des Auges 

sind meines Wissens noch nicht zusammengestellt worden; daher 

möchte ich noch ganz kurz eine Übersicht über die in der Literatur 

vorliegenden Mitteilungen geben: 


1. Judin (5). Ein 47 jähriger Mann erhielt wegen Typhus recurrens 
4 Injektionen von 0,6 g Arsacetin. 8—14 Tage danach trat die Sehstörung 
auf, die innerhalb 3 Wochen zur vollständigen Erblindung beider Augen führte. 


2. Ruete(6). Einem 73 jährigen Mann wurden wegen Psoriasis inner- 
halb 15 Tagen 3,6 g Arsacetin eingespritzt; 12 Tage später begann die 
Sehstörung. Unter zunelimender Gesichtsfeldeinengung sank die Sehschärfe 
innerhalb 6 Tagen auf !|,—!|, rechts und 1/3 links, während die Pupillen- 
reaktion ziemlich gut erhalten blieb. 


3. Hammes(2). Ein 66 jähriger Mann mit Anämie erhielt innerhalb 
16 Tagen im ganzen 0,8 g Arsacetin. 4 Tage nach der letzten Einspritzung 
begann die Selıstörung, die in 5 Tagen zu völliger Amaurose beiderseits 
unter dem Bilde der Optikusatrophie führte. 


4. Iversen (3) berichtet über Erblindung eines Patienten, dem anfangs 
0,7 und naeh 7 Tagen 0,5 g Arsacetin wegen Febris recurrens injiziert 
worden waren. Von dem gleichen Fall wird durch Weinstein (4) mit- 
geteilt, dass angeblich naeh vorübergehender Erblindung an Sehnervenatrophie 
ein Visus von 0,3 bei hochgradiger Gesichtsfeldeinengung erhalten blieb. 
Fixierung des langsam in die Tiefe eindringenden Osmiumsublimats zurück- 
geführt werden könnte, denn die in Müllerscher Lösung fixierten und nach 
Weigert-Pal gefärbten Präparate der verschiedenen Abschnitte stellen genau 
das entsprechende Bild dar. 
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5. Eckard(1) beobachtete 3 Erblindungen durch Arsacetin bei Schlaf- 
kranken: 

Etwa 45 jährige Frau; 11,025 g Arsacetin innerhalb 5 Monaten. 18 Tage 
nach Beendigung der Kur sieht sie nur noch Lichtschein, nach weiteren 
2!, Monaten (wahrscheinlich schon früher) ist sie erblindet. 

Etwa 24 jähriger kräftiger Mann; 14,25 g Arsacetin innerhalb 41/, Mo- 
naten, 10 Tage später Lichtschein, nach 1 Monat Amaurose. 

Etwa 20 jähriger kräftiger Mann; 9,6 g Arsacetin innerhalb 3 Mo- 
naten, 13 Tage später Lichtschein, nach 2 Monaten Amaurose. 

Aus den in der Literatur niedergelegten Krankengeschichten lässt 
sich soviel ersehen, dass für die Arsacetinamaurose ebenso wie für 
die Atoxvlintoxikation ein sehr rascher Verfall des Sehvermögens 
charakteristisch ist. Ein zentrales Skotom scheint im Gegensatz zur 
Tabak-Alkoholamblyopie zu fehlen. 

Die zu schweren Sehstörungen oder zur Erblindung führenden 
Dosen schwanken bei Schlafkranken zwischen 9,6 und 14,25 g und 
bei den übrigen Patienten zwischen 0,8 und 4,8 g. Es "handelt sich 
also um relativ kleine Dosen gegenüber den ziemlich gut vertragenen 
Mengen von 12,0 bis 14,0 g, die von Neisser (12) innerhalb 10 Wochen 
bei zahlreichen Fällen von Syphilis ohne Schädigung des Sehorgans 
gegeben wurden, und auch klein gegenüber den Dosen bis zu 10,8 g, 
die Klemperer (14) mit Erfolg bei perniciöser Anämie anwandte. 

Es muss also wohl bei einzelnen Individuen eine mehr oder 
weniger grosse Affinität zwischen der nervösen Substanz des dritten 
Optikusneurons und dem Gift bestehen. 

Zur Beurteilung der Frage, auf wieviel mit Arsacetin behan- 
delte Patienten eine Erblindung kommt, soll nur erwähnt sein, dass 
Iversen (3) unter 104 Recurrenskranken eine und Eckard(1) unter 
134 Schlafkranken drei Erblindungen erlebte. 

Auf Grund dieser geführlichen Nebenwirkungen ist das Arsacetin 
natürlich möglichst aus unserm Arzneischatz zu verbannen. Es ist nun- 
mehr durch das entschieden weniger gefährliche Salvarsan ersetzt 
worden. 

Ergebnisse. 

Die Schädigung des Sehorgans durch Arsacetin kann sich in 
einer mit Entwicklung einer genuinen Optikusatrophie einhergehenden 
sehr raschen Abnahme des Sehvermógens ohne Auftreten eines zen- 
tralen Skotoms äussern. 

Anatomisch zeigte sich in einem Falle das erste Neuron intakt. 
Am zweiten Neuron bestand Schrumpfung und Degeneration einzelner 
Kerne. Das dritte Neuron war bei weitem am stärksten zerstört: 
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Chromatolyse und Vakuolisation der Ganglienzellen, Schwund der 
Nervenfasern mit geringer Gliawucherung. Markscheidenzerfall, im 
Sehnerven stiirker als im Tractus opticus. Das papillomakuliire Biindel 
war in etwas geringerem Masse betroffen als die iibrigen Faserbiindel. 

Das Gift scheint demnach seinen Angriffspunkt in der Ganglien- 
zellen- und Nervenfaserschicht sowie im vorderen Teil des Sehnerven 
(peripherer Abschnitt des dritten Neurons) zu haben und das papillo- 
makuläre Bündel zunächst zu verschonen. 
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Nachtrag zur Arbeit „Über Sarkom der Aderhaut* 


im LXXVII. Band dieses Archivs. 


Von 
Prof. Dr. Ernst Fuchs 


in Wien. 


In obiger Arbeit beschrieb ich Fälle von beginnendem Sarkom 
der Aderhaut und erwähnte dabei die von andern bis dahin ver- 
öffentlichten Fälle. In bezug auf die beiden von de Schweinitz und 
Shunway im Ophthalmie Record 1905 publizierten Fälle sagte ich, 
dass mir die Auffassung dieser beiden Fälle als initiale Sarkome zweifel- 
haft erscheine. Ich hatte damals nur ein Referat über die Arbeit vor 
mir. Durch die Güte des Herrn Dr. de Schweinitz konnte ich nicht 
bloss die Originalarbeit, sondern auch die dazu gehörigen Präparate 
einsehen. Der eine der Fälle wird von den Verfassern selbst nicht 
als Sarkom, sondern als Melanom der Aderhaut bezeichnet. In bezug 
auf den andern, als Sarkom angesehenen Fall habe ich nach Be- 
trachtung der Präparate auch die Überzeugung gewonnen, dass es 
sich um ein Sarkom handle. Die betreffende Geschwulst mass in 
Millimetern 0,9 mal 4,4. 

Ich habe seitdem noch drei Fälle von initialem Sarkom der Ader- 
haut als zufällige Befunde entdeckt und auf der 47. Versammlung 
der amerikanischen ophthalmologischen Gesellschaft zu New London 
1911 demonstriert. Eine kurze Beschreibung der Fälle findet sich auch 
in dem offiziellen Berichte über diese Versammlung. Die Masse dieser 
Fälle waren in Millimetern: 1. 0,15 ınal 0,5, 2. 0,09 mal 1,5 und 
3. 0,25 mal 2,25. Die kleinere Zahl gibt die Dicke der Geschwulst 
an, die grössere Zahl den längsten in der Aderhaut gelegenen Durch- 
messer. 

In bezug auf die Nekrose intraokularer Sarkome bemerkte ich 
in meiner Arbeit, dass ich über 7 Fälle verfüge, wo die Schnitte kein 
lebendes Geschwulstgewebe mehr erkennen liessen, dass aber diese 
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Fiille doch nicht vollkommen beweisend für die vollständige Nekrose 
der Geschwiilste wiren, weil ich nicht alle Serienschnitte durch den 
Bulbus besass. Diese Lücke kann ich nun ausfüllen. Ich konnte jetzt 
zwei Fálle von nekrotischem Aderhautsarkom untersuchen, in welchen 
das Auge vollstindig in Serienschnitte zerlegt und diese durchgesehen 
wurden, ohne dass es möglich war, lebendes Sarkomgewebe -zu ent- 
decken. Ich kann also für diese beiden Fälle die vollständige Nekrose 
der Geschwulst behaupten. 


Der erste Fall betrifft einen 60 jährigen Bauernknecht. Derselbe hatte 
zuerst vor einem Jahre Herabsetzung des Sehvermögens auf dem linken 
Auge bemerkt und zwar anfänglich nur in der einen Hälfte des Gesichts- 
feldes. Vor drei Monaten war gänzliche Erblindung eingetreten und vor 
einem Monate heftige Entzündung des Auges. 


Das linke Auge ist tief injiziert, die Hornhaut matt, mit einzelnen 
dunkelbraunen Beschlägen an ihrer hinteren Wand. Die Iris ist atrophisch, 
von erweiterten Gefässen durchzogen. Die Linse ist vollständig getrübt, von 
gelblich-grüner Farbe und mit der Iris verwachsen. Z — 2. Das rechte 
Auge ist normal. 

Das linke Auge wurde am 26. I. 1910 enucleiert. Spätere Nachrichten 
über das Befinden des fern von Wien lebenden Patienten konnten nicht 
erhalten werden. 


Die anatomische Untersuchung des enucleierten Auges ergibt eine ganz 
leichte Verkleinerung desselben unter Abplattung in der Aquatorialgegend. 
Der ganze Glaskórperraum wird von einer Geschwulst erfiillt, welche aus 
der Aderhaut in der Gegend des hinteren Augenpoles entspringt. Die Ge- 
schwulst ist durch Eosin gleichmässig rot gefärbt; mit Hämatoxylin blau 
gefärbte Geschwulstkerne sind nirgends zu sehen. Man muss also die Ge- 
schwulst als nekrotisch betrachten. Nach den schattenhaften Umrissen zu 
urteilen scheint die Geschwulst zum grösseren Teile aus Spindelzellen, zum 
kleineren Teile aus Rundzellen bestanden zu haben, welche zu Bündeln 
angeordnet waren. Die Geschwulst enthält nur wenig Pigment und zwar 
in Form von gruppenweise gelagerten braunen Kugeln, welche wahrschein- 
lich den „freien Pigmentzellen“ zwischen den Bündeln der Spindelzellen 
entsprechen. In der Geschwulst finden sich ferner zahlreiche rundliche Lücken, 
etwa vom Durchmesser eines Kapillargefässes oder darüber. Häufig stehen 
sie gruppenweise beisammen und dann entstehen oft durch Konfluenz be- 
nachbarter Lücken unregelmässig gestaltete Hohlräume. Da die Lücken 
keine eigenen Wände besitzen, grenzen sie sich nicht scharf gegen das Tu- 
morgewebe ab, dessen Zellen in unregelmässiger Weise in das Lumen hinein- 
ragen. Nicht selten liegen auch abgelöste Tumorzellen in der Lichtung. 
Sonst ist diese durch eine gleichmässige Masse, offenbar geronnene Flüssig- 
keit ausgefüllt. Wir werden denselben Lücken auch im zweiten Falle be- 
gegnen. Ich fand sie ausserordentlich häufig in nekrotischen Sarkomen, 
dagegen nur ausnahmsweise und nicht so schön ausgebildet in lebenden 
Tumoren. 
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Die nekrotische Geschwulst ist von grossen pigmentierten Zellen ein- 
gefasst, dem bekannten Phagocytengiirtel. Indem diese Zellen aus der Ge 
schwulstmasse Pigment bereiten, bilden sie eine braune Hiille um die fast 
ungefärbte Geschwulst. An einzelnen Stellen folgt auf die Phagocytenzone 
noch eine kernreiche Schwarte. Auch die unmittelbar an den Fuss der Ge- 
schwulst angrenzende Aderhaut ist schwielig verdickt und hier befindet sich 
eine an Zellen reichere Stelle. Es fragt sich, ob diese Zellen nicht als Sar- 
komzellen aufzufassen sind. Ein sicheres Merkmal, wodurch man eine ein- 
zelne nicht pigmentierte spindelfórmige Sarkomzelle von einer saftigen 
Bindegewebszelle unterscheiden kónnte, gibt es nicht und ich bin daher 
nicht im stande, mit absoluter Sicherheit diesen Zellen den Sarkomcharakter 
abzusprechen. Aber die Anordnung der Zellen, ihr Verhalten zu den da- 
zwischenliegenden Bindegewebsfasern und der sorgfältige Vergleich mit zalıl- 
reichen andern Präparaten nekrotischer Sarkome veranlasst mich, diese 
Stelle nur als eine kernreiche Schwarte anzusehen. 

Bezüglich der Membranen des Auges ist zu bemerken, dass die Horn- 
haut in ihren hinteren Lagen keine gefärbten Kerne erkennen lässt und 
in derselben Ausdehnung ihr Endothel fehlt. Die Hornhautkörperchen sind 
also hier abgestorben und zwar wahrscheinlich schon seit Wochen, da die 
durch Nekrose der Geschwulst bedingte Entzündung des Auges vor einem 
Monate eingesetzt hatte. Trotzdem hatte dieser Hornhautteil makroskopisch 
seine Durchsichtigkeit bewahrt und es hatte sich auch nicht eine demar- 
kierende Entzündung an seinen Grenzen eingestellt. Man muss also an- 
nehmen, dass derselbe trotz des Absterbens seiner fixen Zellen nicht als 
nekrotisch anzusehen ist, worauf ich schon in meiner früheren Arbeit hin- 
gewiesen hatte (Seite 377). 

Die Pigmentbeschläge an der Hornhaut bestehen aus schwarzen Ku- 
geln, welche auf der Membrana Descemeti liegen. Sie stammen vom 
retinalen Pigment der Iris, welches durch die bei der Nekrose gebildeten 
Toxine in der Weise verändert worden ist, dass der Zusammenhang der 
Epithelzellen untereinander aufgehoben wird, worauf die einzelnen Zellen 
kugelförmig und beweglich werden. Iris und Ciliarkörper zeigen das für die 
vorausgegangene Nekrose typische Aussehen: Die Kerne ihrer fixen Ge- 
webselemente haben zum grössten Teile keine Färbung mehr angenommen 
und unregelmässige Pigmentklumpen liegen statt der zierlichen Chromato- 
phoren im Gewebe. Die retinale Pigmentlage der Iris und des Ciliarkörpers 
ist in einzelne Kugeln aufgelóst, welche teilweise zu Haufen zusammenge- 
schwemmt sind, teilweise in der dichten Schwarte liegen, welche die Ciliar- 
fortsitze bedeckt und mit der Linse verbindet. 

Die Netzhaut ist ganz nekrotisch; die Aderhaut ist verdichtet, kern- 
reicher. Auf der inneren Flüche der Aderhaut liegen sehwarze Kugeln, welche 
aus dem Pigmentepithel hervorgegangen sind, das in gleicher Weise durch 
die Nekrose mobil gemacht wurde, wie das retinale Epithel der Iris und 
des Ciliarkórpers. Fast alle Arterien der Aderhaut sind durch eine proliferie- 
rende Endarteriitis obliteriert, und dasselbe gilt für die Arteria centralis 
nervi optici vor der Teilung in ihre Áste. Der Sehnerv ist atrophisch und 
excaviert. 

Im zweiten Falle war es eine 47 jührige Frau, bei welcher das Seh- 
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vermögen des linken Auges ein Jahr vorher zu sinken angefangen hatte. 
Ein halbes Jahr später trat eine schwere Entzündung des Auges mit hef- 
tigen Kopfschmerzen und Erbrechen ein. Nachdem die Entzündung lang- 
sam zurückgegangen war, wurde das Auge allmählich kleiner. 


Das linke Auge der Patientin ist um ein Drittel kleiner, von vier- 
eckiger Form. Es besteht starke Injektion des Auges. Die Hornhaut ist 
abgeflacht und von Gefässen durchzogen. Die vordere Kammer ist sehr 
seicht, die Iris in hohem Grade atrophisch und mit der getrübten Linse ver- 
wachsen. Das Auge ist druckempfindlich und hart. Das rechte Auge ist 
normal. 


Das linke Auge wurde am 28. I. 1902 enucleiert. Patientin ist bis 
heute von einem Rezidiv in der Orbita frei und es liegen auch keine An- 
zeichen einer Metastase in inneren Organen vor. 


Das enucleierte Auge hat einen sagittalen Durchmesser von 14 mm. 
Die Sklera zeigt die gewöhnliche Faltenbildung hinter den Muskelan- 
sälzen. 


In der unteren Hälfte des Bulbusinneren ist keine Geschwulst zu sehen, 
sondern der Glaskörper ist hier durch eine derbe Schwarte ersetzt. Die 
Geschwulst nimmt die obere Hälfte des Glaskörperraumes ein und ent- 
springt vom hinteren Abschnitt der Aderhaut. Sie zeigt dieselbe Färbung 
und dieselben Lücken wie der vorige Fall. Soweit man bei der diffusen 
Färbung entnehmen kann, scheint es sich um ein Rundzellensarkom mit 
strangförmiger Anordnung der Zellen gehandelt zu haben. Die lebende Ge- 
schwulst dürfte wenig oder gar nicht pigmentiert gewesen sein, denn jetzt 
findet sich nur wenig lichtgelbes Pigment von jener Art, wie es gewöhn- 
lich erst infolge der Nekrose gebildet wird. Die Geschwulst ist ringsum 
von einer Hülle pigmentierter Phagocyten umgeben, welche nach aussen 
in eine derbe Schwarte übergehen. Diese ist hier viel stärker als im 
ersten Falle und hüllt die Geschwulst überall ein, auch dort, wo sie 
nicht der Aderhaut aufliegt. Die stärkere Entwicklung der einkapseln- 
den Schwarte hängt vielleicht mit der längeren Dauer des Prozesses zu- 
sammen und steht mit dem höheren Grade von Schrumpfung in diesem 
Falle in Einklang. 


Iris und Ciliarkörper sind mit der Linse durch eine derbe Schwarte 
vereinigt und zeigen die schon im vorigen Falle beschriebenen, für voraus- 
gegangene Nekrose charakteristischen Veränderungen. Die Netzhaut ist ver- 
schwunden; die Aderhaut zeigt dort, wo sie erhalten ist, mässige Infiltra- 
tion mit Lymphocyten. Der atrophische Sehnerv ist excaviert. 


In beiden Füllen stimmt die Krankengeschichte mit dem ana- 
tomischen Befunde überein. Nach vorausgegangener Sehstörung tritt 
plótzlich sehr heftige Entzündung unter dem Bilde einer schweren 
Iridocyclitis ein, welche zur Schrumpfung des Auges führt. Die ana- 
tomische Untersuchung erweist die Gegenwart eines nekrotischen Tu- 
mors und die Residuen der dadurch erzeugten Nekrose des vorderen 
Teiles der Uvea und der plastischen Iridocyelitis. 
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Nachdem die Untersuchung die vollstiindige Nekrose des Tumors 
ergab, würde ohne Enucleation die Schrumpfung der Augen noch 
weiter fortgeschritten sein, ohne dass es zu sarkomatöser Wucherung 
innerhalb oder ausserhalb des Bulbus gekommen wäre. Es war also 
in beiden Fällen Selbstheilung eingetreten. Ich sche davon ab, dass 
Metastasen der Geschwulst in inneren Organen schon vor der Nekrose 
der Geschwulst angelegt worden sein können, welche natürlich unbe- 
schadet der Nekrose der Muttergeschwulst weiter wachsen würden: 
doch waren in meinen Füllen keine Anzeichen solcher Metastasen 
vorhanden. 

Was also theoretisch möglich ist, kommt auch tatsächlich vor, 
nämlich Selbstheilung eines Aderhautsarkoms durch vollständige Ne- 
krose. Von Gliom sind solche Fälle schon veröffentlicht und werden 
von Knieper nebst einem eigenen Falle mitgeteilt!). Ich benutze die 
Gelegenheit zur Anführung eines Falles, den ich allerdings nicht selbst 
beobachtete, sondern nur durch eine Mitteilung weiland Professor 
v. Stellwags kennen lernte. Bei einem Kinde wurde das eine Auge 
wegen Gliom enucleiert. Es trat ein Rezidiv in der Orbita ein, welches 
eine grosse, vorragende Geschwulst bildete. Da den Eltern des Kindes 
bedeutet wurde, dass der Fall unheilbar sei, wurde das Kind nicht 
mehr gebracht und galt als gestorben. Erst nach Jahren kam es 
wieder als blühender Junge in die Klinik mit einer von glatter Schleim- 
haut ausgekleideten Orbita. 

Ist es möglich, in einem Falle spontaner Entzündung und nach- 
heriger Schrumpfung eines Auges wenigstens vermutungsweise die 
Diagnose eines nekrotisch gewordenen Sarkonıs zu stellen? v. Gracfe 
hat hervorgehoben, dass in einem solchen Falle die Form des ge- 
schrumpften Auges eine von der gewöhnlichen abweichende sei, weil 
die im Auge enthaltenen Geschwulstmassen eine gleichmässige Schrum- 
pfung des Auges verhindern. Dasselbe sollte eine von hinten nach 
vorne abgeplattete (Gestalt bekommen. Vielleicht. trifft dieses Kenn- 
zeichen für solche Fälle zu, wo ein Teil der intraokularen Geschwulst 
der Nekrose entgangen ist. Eine vollständige nekrotische Geschwulst 
würde dem Fortschreiten der Schrumpfung wohl in keiner Richtung 
ein Hindernis entgegenstellen können. Ich glaube, dass bei der Auf- 
stellung einer Wahrscheilichkeitsdiagnose auf Schrumpfung eines 
3 


Auges durch nekrotischen Aderhauttumor folgende Momente in. Be- 


tracht kommen: 


') y. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXVIII. S. 310. 
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Wenn der klinische Befund dem Ausgang einer schweren Irido- 
cyclitis entspricht, handelt es sich zunächst darum, eine traumatisch 
entstandene Iridocyclitis auszuschliessen, was auf Grund der Anamnese 
und des objektiven Befundes in der Regel leicht sein wird. Auf nicht- 
traumatischem Wege entsteht Iridocyclitis 1. bei Infektions- und Stoft- 
wechselkrankheiten, 2. nach Netzhautablösung, 3. nach Cysticercus. 
Wie verhalten sich diese zur Iridocyclitis bei Tumornekrose? Letztere 
kennzeichnet sich durch den Umstand, dass eine Periode blosser Sch- 
störung ohne entzündliche Erscheinungen vorangeht, auf welche ganz 
plötzlich die ausserordentlich schwere Entzündung folgt. Bei den unter 
1. erwähnten Iridocyclitiden tritt aber die Sehstórung erst zusammen 
mit der Entzündung auf, da sie ja deren Folge ist. Auch pflegt, 
wenn wir von den metastatischen Fällen absehen, der erste Anfall 
kaum je so stark zu sein, dass er das Sehvermógen vernichtet. und 
zur Schrumpfung des Auges führt. Die unter 2. und 3. angeführten 
Tridocyclitiden haben auch ein Vorstadium einfacher Sehstörung, 
sogar auch mit Gesichtsfeldeinschränkung wie im ersten Stadium 
eines Aderhautsarkoms, aber auch in diesen Fällen pflegen die ersten 
Anfälle von Entzündung leichter zu sein und erst eine Reihe dieser 
Anfälle zur Verkleinerung des Auges zu führen. (Verkennung eines 
Falles von nekrotischem Sarkom auf Grund dieser Kennzeichen 
ist zu befürchten, wenn Drucksteigerung zu wiederholten Schmerz- 
anfällen schon vor Ausbruch der Tridocyclitis Veranlassung gegeben 
hatte.) 

Am schwierigsten dürfte in einem nicht mehr frischen Falle die 
Entscheidung sein, ob es sich um Iridoeychtis und Schrumpfung in- 
folge von Netzhautabhebung oder infolge von Tumor handelt, da in 
beiden Fällen die Anamnese eine vorausgegangene Sehstörung mit 
Gesichtsfeldeinschränkung ergeben könnte. In zweifelhaften Fällen 
würden Veränderungen, welche auf vorausgegangene Drucksteigerung 
hinweisen, z. B. eine sehr weite Pupille, zugunsten eines Sarkoms 
sprechen; umgekehrt müsste die Angabe, das erblindete Auge sei 
früher stark kurzsichtig gewesen, zugunsten einer serósen Abhehbung 
gedeutet werden. 

Ferner ist auch der Befund am entzündeten Auge selbst je 
nach der Ursache etwas verschieden. Bei Lridoeyelitis infolge serö- 
ser Abhebung besteht häufig Seclusio pupillae mit buckelförmiger 
Vortreibung der Iris. Diese kommt nach Nekrose von Tumoren nie 
vor. Hier ist die Entzündung immer so schwer, dass die Iris mit 
ihrer ganzen hinteren Fläche an die Linse angeheftet wird. Die 
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Iris zeigt hier einen besonders hohen Grad von Atrophie; ihr Pu- 
pillarrand lässt sich gegen die dichte Pupillarmembran nicht scharf 
abgrenzen, und eine graue Fleckung der Iris und der Pupillar- 
membran kann durch Veränderungen des retinalen Irispigments her- 
vorgerufen werden. 

Ich zweifle nicht, dass schon manches geschrumpfte Auge enu- 
cleiert wurde, das einst ein Aderhautsarkom barg. Solche Fälle sind. 
wenn die Schrumpfung weiter vorgeschritten ist, auch bei der anato- 
mischen Untersuchung nicht leicht richtig zu erkennen, und daran mag 
es liegen, dass bisher keine zur Veröffentlichung gelangt sind. 
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Druck von A. Hopfer in Burg b. M. 


I. SANE 


A. 


Aalbluteonjunetivitis LX XVIII 183. 

— Experimentelles LX XVIII 187. 

Aalblutserum, Giftigkeit LXXVIII 
175. 

— Inaktivierung LXXVII 180. 

— Natur des Giftes LXXVIII 192. 

Abdueens, nerv., zentripetale und zen- 
trifugale Fasern LXXX 228. 

Abducenz- Lühmung bei Labyrinth- 
erkrankung LXXVI 84, LXXVII 
530. 

— — —. Pathogenese LXXVII 535. 

— Salvarsanbehandlung LXXIX 345. 

— nach Schläfenschuß LXXV 117,122. 

— bei Syphilis LAXVI 291. 

Abmagerung nach Labyrinthexstir- 
pation LXXVIII 175. 

Abramis brama, phototrope Netzhaut- 
reaktion bei LX XVIII 224. 

Aehsenlánge u. Refraktion LXXVIII 
120. 

Aeustieus, nerv., Endizung LXXVI 68. 

— — intrakranielle Durchschneidung, 
Einfluß auf die kompensator. Augen- 
bewegungen LXXVI 56, 63. 

auf die Stellung d. 

Auges ATE 66. 


' 


and. 


Adaptation beni Albino „ХХ 95. 

— der Stübchen u. Zapfen, Verschieden- 
heit LAXV 204, 209, LXXVI 156. 

— bei Triibunven der Hornhaut LX XILI 

158. 

Untersuchungen über LXXV 201. 

— s, auch Dunkel- u. Helladaptation, 
Lichtsinn. 

Adaptometer von Piper LXXII 86, 
LXXV 211. 

Adenoides Gewebe, Bedeutung LXXIII 
387, 380. 

Aderlaß bei Arteriosklerose LXXX ?48. 

— bei Glaukom LXXIX 204, LXXX 
238. 

Adrenalin, Diabetes durch LXXVI 172. 

Infektionsfahigkeit d. A. bei 

LXXVI 181. 


З 


» — Übergang 
= - 


Adrenalin, Einfluß auf das 2. Kammer- 
wasser LXXV 10. 

— als melanogene Substanz LXXVII 
351. 

Adstringentien, Wirkungsweise 
LX XIII 246, 260, 283. 

Affen, Bezichungen der GroDhirnrinde 
zu den Augenbewegungen LXXI 
313. 

-— Exstirpation des 
hügels LXXII 370. 


vorderen Vier- 


— kompensatorische Augenbewegun- 
gen LXXVI 25. 
— Stauungspapille, experimentelle 


LXXVIII 36, 38. 
— sympathische Ophthalmie, experi- ` 
mentelle LX XVIII 497. 
— Übertragung von gonokokkenfreier 
Blennorrhoe LXXVI 548. 
Agglutination, Einfluß der Tempera- 
tur LXXII 526. 
| Agglutinine im Glaskórper beim cho- 
leraimmunis. Tier LX XV 18. 
Kammerwasser, Fehlen beim 
choleraimmunis. Menschen LX XII 


LXXV 6. 

— — — Vermehrung durch. subconj. 
Kochsalzinjektion bei Immuntieren 
LXXV 6, 13, 62. 

— in der Linse LXXII 521 

— —- — — beim choleraimmunis, Tier 


LXXV 16. 


choleraimmunis. Tier 


in das Kammerwasser 


LXXV 14, 61. 


i — — — — — Beziehung zum Eiweiß- 


gehalt LXXV, 15. 
Aggressine LXXIII 224. 
Aggressintheorie LXXV 46, 82. 


| Akkommodation bei Aphakie LXXIX 


164. 
— — — Jugendlicher LX XIX 165. 
Einflu auf das Glaukom LXXVIII 
455. 


auf den intraokularen Druck 


LXXIX 553. 
gleiche LXXV 180. 


1* 
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Akkommodation, Rolle bei Entstehung 
der Myopie LXXVI 130. 

Akromegalie bei Hypophysis-Tumor 
LXXX 309. 

Albinismus, Vererbung LXXIX 414. 

Albino, Adaptation des LXXIII 95. 

— Sehpurpur beim LXXIII 95. 

Albuminurie bei Glaukom LXXII 152. 

Alexektenie LX XI 286. 

Alexie bei Hemianopsie LXXII 265. 

Alexocyten LXXIII 225. 

Alkohol 70 % zur Fixierung von Augen 
LXXV 500. 

— Einfluß auf d. Chorioidea LXXV 501 

— — d. Cornea LXXV 500. 

— — d. Glaskérper LX XV 500. 

— —- d. Iris LXXV 501. 

— — d. Linse LXXV 500. 

— — d. Retina LXXV 501. 

— — d. Sklera LXXV 5090. 

Alkohol 100°% zur Fixierung von 
Augen LXXV 501. 

— Einfluß auf d. Chorioidea LXXV 

502. 

— — d. 

— — d. 

— — d. 

— — — d. 


Cornea LXXV 502. 
Glaskórper LX XV 502. 
Iris LXXV 502. 
Linse LX XV 502. 
— — — d. Retina LXXV 502. 

— — d. Sklera LXXV 502. 
Alkoholamblyopie s. Amblyop. intoxi- 


Allergie, Begriff LX XIII 49, LXXVI 
299. 

Altersveränderungen des Limbus corn. 
LXXVIII 89. 

— der Linse LX XIII 187. 

Alypin als Anásthetikum für d. A. 
LXXIX 552. 

Amaurosis durch Atoxyl s. Amblyop. 
intoxicat. 

— nach Blutverlust LX XVII 499. 

— bei doppelseitiger Exstirpation d. 
Occipitallappens LXXI 363. 

— durch Salvarsan LXXIX 94. 

Amblyopie bei angeborener Aniridie 
LXXII 474. 

— — — Katarakt, Ursache LXXIII 
473. 

— einseitige, bei hyperopischer Aniso- 
metropie LX XIX 37. 

Amblyopia ex anopsia, Dunkeladap- 
tation bei LXXIII 122. 

— bei Strabismus LXXI 521. 

Amblyopia congenita, anatomische 
Grundlage LXXHI 473. 

— Pathogenese LXXI 520. 

Amblyopia intoxicatoria durch Alko- 
hol, cas. LXXVII 81. 

— — — Hiufirkeit LXXVII 2 


Amblyopia intoxicatoria durch Alko- 
hol, mikroskop. Untersuchungs- 
technik LXXVII 3. 

— — — ophthalmoskop. u. anatomi- 
sche Diagnose LXXVII 1, 80. 

— — — Pathogenese, Degeneration der 
zentralen Ganglienzellen LXXVII 
70, 80. 

— —  Neuritis interstitialis 
LXXVII 49, 58, 61. 

— — — — primäre Degeneration des 
papillomakulären Bündels LXXVII 
61. 

— — — patholog. Anatomie LXXVII 
1, 37, 90. 

— — — — — Achsencylinder LX X VII 
37. 

— — — — — Amyloidkórperchen 
LXXVII 39. 

— — — — — Chiasma, Traktus u. 
Kniehöcker LXXVII 69. 

— — — — — Fettkérnchenzellen 
LXXVII 39. 

— — — — — Gefäßveränderungen 
LXXVII 47, 63. 

— — — — — interstitielles Binde- 
gewebe LXXVII 42. 

— — — — — Neuroglia LXXVII 38, 
91. 

— — — — — Optikusscheiden LX XVII 
49. 

— — — — — Retina LXXVII 69. 

— — — — — Vergleich mit Tabes- 
atrophie LXXVII 58. 

— durch Anilin LXXI 416, LXXVI 
430. 

— — — Experimentelles LXXI 418. 

— — — ophthalm. Befund LXXI 417. 

— durch Arsacetyl LX XI 392. 

— durch Arsen LXXI 415, LXXVI 
430. 

— — — Experimentelles LX XI 418. 

— — — Häufigkeit LXXI 416. 

— — — ophthalm. Befund LXXI 
415. 

— durch Atoxyl LXXI 380, LXXVI 
406, LXXIX 94. 

— — — Alleemeinsymptome LXXI 
394, LXXVI 429. 

— — — Alter u. Geschlecht LXXVI 


= сь Differentialdiagnose LXXVI 

== E Disposition LX XI 393,LX XVI 

_ zx — Alkoholabusus LXXVI 427, 

=з - Dosierung LXXI 394, LXXVI 
d. 


— — — Experimentelles LXXI 398. 
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Amblyopia intoxieatoria durch Atoxyl, 
Gesichtsfeld LXXI 382, 384, 385, 
392, LXXVI 409, 411, 429. 

— — — Krankheitsbild LXXI 392, 
LXXVI 426. 

— — — Netzhautblutungen LX XI 391. 

— — — ophthalmoskop. Befund LX XI 
380, 384, 385, 391, LX XVI 410, 413, 
428. 

— — — Pathogenese LXXI 405, 413, 
414, 425, LXXVI 425, 433, 449. 

— — — patholog. Anatomie LXXI 
395, LXXVI 416. 

— — — Prognose LXXI 393. 

— — — Pupillarreaktion LXXI 393, 

LXXVI 410, 413, 426, 429. 

— — Therapie LXXI 382, 393. 

— — Unterschied von Alkohol- 

Tabakamblyopie LXXVI 433. 

— — Verlauf LXXVI 428. 

— — weiße Herde LXXI 392. 

— Differentialdiagnose von Neuritis 
retrobulb. LXXI 473. 

— Dünkeladaptation bei LXXIII 154, 
LXXV 224. 

— Einteilung LXXI 397, LXXVI 430. 

— Skotoma centrale bei LX XIII 154. 

— — — anatomische Grundlage 
LXXVII 79. 

Amblyoskopübungen bei Strabismus 
LXXIV 303. . 

Amylnitrit-Diabetes LXXVI 171. 

— — Infektionsfähigkeit d. A. bei 
LXXVI 180. 

Amyloid, Entstehung, TheorienLX XIV 
384. 

— Millon'sche Reaktion LXXIV 385. 

Amyloide Degeneration im Rhabdo- 
myom LXXIV 384. 

Amyloidkörperchen, Färbung LXXIII 
344 


— im Optikus LXXIII 34, LXXVII 
39. 

Anaphylaxie, allgemeine, Vorbereitung 

vom Auge aus LXXVII 401. 

am Auge LX XVII 393, LK XIX 540. 

— Expernnentelles LX XVII 395. 

— — nach Injektion artfremden 

Serums in d. Glaskórper LX XVII 

307, LX XIX 529. 

— — — — — — Dosierung LXXVII 

399. 

— — — — — — nach allgem. Sen- 

sibilisierung LXXVIT 401. 

am andern Auge, nach Vorbereitung 

vom ersten Auge aus LXXVII 405. 

und svmpathische Entzündung 

LXXVII 407, LXXVIII 570, 581, 

LXXIX 451, 528, LXXX 83. 





Anaphylaxie, Uveitis bei, anatom. Be- 
fund LXXIX 529. 

— — Entstehung LXXIX 539. 

— Wesen LXXX 88. 

Angiom der Chorioidea LXXIX 285, 
352. 

— der Cornea LXXIX 369. 

Angiomatose der Retina LX XIX 354, 
360, 367. 

— — — ophthalmosk. DiagnoseLX XIX 
376. 

— — — Prognose LX XIX 376. 

Anhidrosis bei Sympathikusláhmung 
LXXV 126. 

Anilinamblyople s. Amblyop. intoxicat. 

Anilinvergiftung, hole Anatomie 
LXXI 419. 

— Symptome LXXI 420. 

Aniridie s. Irideremie. 

Anisokorie s. Pupillendifferenz. 

Anisometropie, Dunkcladaptation bei 
LXXIII 120. 

— Entstehung LXXI 309. 

— hypermetropische, Amblyopie bei 
LXXIX 37. 

Anomaliewinkel LX XIX 36. 

Anophthalmia eyelopica LXXX 146. 

Anosmie bei Hypophysis-TumorLXX X 
315, 323, 328. 

Antiaggressine LXXV 83. 

Antigene, Gewinnunz LXXIII 10. 

— Wirkung vom  Augeninnern 
LXXV 459. 

— — —-— (Cholerabazillen LX XV 466. 

— — — — -- Emulsion LX XV 469. 

Extrakt LXXV 467. 

— — — — Hammelblut LX XV 462. 

— — — — Rinderblut LXXV 463. 

Antigene Wirkung des Augenpigments 
LXXVI 509, 535, LXXIX 428. 

— der Corneasubstanz LXXX 489. 

Antikörper, Auftreten nach Verfütte- 
rung von LinseneiweiB bei Kanin- 
chen LXXI 170, LAXIT 552. 

bei Katzen und 

Menschen LXXI 173, LXXII 552. 

— nach Verletzung d. A. LXXX 421. 

Definition LXXII 11. 

syphilitische, Beziehungen zu Hei- 

lung u. therapeutischem Erfolg 

LXXIII 27. 

— Gewinnung LXXIII 12. 

— Vorkommen LXXIII 11. 

— Wesen u. Spezifität LXXIII 15. 

Übergang in den Glaskörper LXXV 

9. 

— in das Kammerwasser LXXII 

439, LX XV 3, 32, 40, 61. 

Verhalten des Ciliarkórperszu LA XV 

1—42. 


aus 


— mn m u سس‎ 
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Antikórper, Verhalten des Liquor cere- 
brospin. zu LXXV 38. 

Antisepsis und Asepsis bei Augen- 
operationen LXXII 394. 

— des Conjunctivalsackes LXXII 394, 
LXXIII 275. 

Antitoxine, Ubergang ins Kammer- 

wasser LXXV 11, 61. 


Antituberkulin, Auftreten bei Tuber- | 


kulose d. A. LXXIII 47, LXXIV 

542, 544, LXXVI 3106. 

nach Tuberkulinbehandlung 
LXXIV 544, LXXVI 314. 

— im Kammerwasser bci Kerat. paren- 
chym. LXXVI 350. | 


Aphakie, Akkommodation bei LX XIX | 


164. 

— Dunkeladaptation bei LX XIII 120. 

— Dunkelgesichtsfeld bei LX XIII 120. 

Aphakisches Auge, Korrektion durch 
Zeiss’sches Prismenfernrohr u. Fern- 
rohrlupe LXXIX 160. 

Aphasie, optische, bei Hemianopsie 
LXXII 266. 

Area centralis, Entwicklung LXXIII 
468. 

Area Martegiani LXXI 188. 

Argentum nitricum, baktericide Wir- 

kung LXXIII 266, 283. 

-Conjunctivalflüssigkeit, baktericide 

Wirkung LXXIII 250, 271. 

— — hämolytische Wirkung LXXIII 

252. 

Einfluß der Konzentration auf die 

Leukinproduktion LXXIII 258. 280. 

therapeutische Anwendung LXXIII 

261. 

— Wirkungsweise auf die Conjunct. 
LXXIII 248, 260. 

Arsen-Intoxikation, 
tomie LX XI 421. 

— Symptome LXXI 381, 418, 420. 

Amblyopie s. Ambl. intoxic. 

Arteria calearina, Versorgungsgebict 
LXXII 68. 

Arteria centralis ret.. Embolie, Vor- 
kommen LXXVI, 278. 

— — Wassermann sche 

bei LXXVI 278, 367. 

— eines Astes, Gesichtsfelddefekt 

LXXI 58. 

Endarteriitis LXXIV 139. 

Verschluß durch Thrombose LXXII 

105. 

Arter., ciliar.. Endarteriitis LXXIII 
545, LXXIV 136. 

— Sklerose LXXII 114, 124, 129, 133. 

— — intraskleraler Abschnitt LXXII 
135. 

— mnt, Anatomie LXXVIII 450. 


patholog. Ana- 





Serodiagnose 


— 


— 


| 
| 
| 
Arteriosklerotische Nekrosen im Op- 
| 


| Arter. ciliar., post brev., Anatomie 
LXXIX 290. 

| — — — Endarteriitis LXXIII 545, 

| LXXIV 136, LXXIX 288, 289. 

| Arteria cilioretinalis, Embolie LX XII 

| 456. = 

: — — Häufigkeit LXXII 460. 

| — — ophthalmoskop. Befund LXXII 

451. 

| — — zentrales Skotom bei LX XII 458. 

| Arteria hyaloidea, 
schichte LXXIII 435, 506. 

— glióse Hülle LX XIII 51ó. 

— — — Bildung LXXIII 509. 

— — — Funktion LXXIII 517. 

— — — Resorption LXXIII 513. 


Entwicklungsge- 


ı — Häufigkeit bei Tieren LXXVI 208. 
— Rückbildung LXXIII 513, 527. 
— beim Zentralkanal d. Glaskörpers 
LXXI 188, 189, LXXVI 203, 208. 

Arterien d. A., Druck in den LXXVIII 
422, 

Arterienpuls und intraokularer Druck 
LXXIII 375. 

Arteriosklerose, AderlaB bei LXXX 

248. 

Ausbreitung LXXIX 203. 

Blutdrucksteigerung bei 

366, LXXIX 187. 

~— bei Glaukom LXXII 133, LXXIII 

366, LXXIX 203. 
— bei Herzerkrankungen LXXII 152. 


—— 


LXXIII 


tikus, Chiasma und Traktus 
LXXVIII 212. 

Aspergillus fumigatus, Veränderungen 
des andern A. nach Injektion von 
LXXVIII 531. 

Astigmatismus, 
LXXIV 189. 

— Definition des regelmäßigen 

LXXIV 168, 170. 

Dunkeladaptation bei LXXII 119. 

Dunkelgesichtsfeld bei LX XITI 120. 

"egmentalfliche LX XIV 177. 

Strahlenbrechung bei LXXIV 172. 

wirkliche Verzerrung d. Bildes 

LXXIV 184. 

Asurol, 
3.30, 

— bakterieide Wirkung am Kaninchen- 
auge LXXVII 337. 

— bei Impfeeschwüren а. Hornhaut 
LXXVIII 342. 

— Intoxikation dureh LXXVIII 343. 

— Prüparate LXXVIII 339. 

— Verträglichkeit LX XVIII 340. 

— Vorzüge LXXVIII 337. 

— Zusammensetzung LXXVIII 337. 

Atemzentrum LXXI 321. 


bei 


Brennfiguren 


LXXVIII 


Anweudungsweise 
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Atoxyl, Amaurose durch LX XIX 94. 
— -Amblyopie s. Amblyop. intoxic. 


— Injektion in den Glaskórper LX XI 


399, 404. 

— — in die V. K. LXXI 399, 404. 

— — gubconjunctivale LX XI 403, 404. 

— — subeutane bei Hunden LXXI 
409, LXXVI 435. 

— — —bei Kaninchen LXXI 413, 
LXXVI 442. 

— — — bei Katzen LXXI 405. 

— — — bei Ratten LX XI 410, LX XVI 
446, 447. 

— Schädigung d. A. durch LX XVI 403. 

— — — — cas. LXXVI 406. 

— Wirkung aufs A. LXXI 379. 

Atoxylintoxikation, Allgemeinsym- 
ptome LXXI 394, LXXVI 429. 

— Biochemie LXXI 423. 

— bei Katzen, Symptome LXXI 407. 

— Nierenblutungen LXXI 422. 

— patholog. Anatomie LXXI 394, 406, 
408, 409, 411, 421, LXXVI 414, 416, 
424, 437. 

— Symptome LXXI 381, 384, 391, 
394, 421, LXXVI 426. 

— wirksame Faktoren LXXI 414. 

Atrophia n. optici bei Ablatio ret. 
LXXVII 57. 

— Adaptation bei LXXIII 153. 

— bei Atoxylintoxik LXXVI 429. 

— nach Blutverlust LXXVII 499. 

— descendierende LXXII 257. 

— Drusen der Papille bei LXXII 455. 

— Dunkelgesichtsfeld bei LXXIII 153. 

— einfache, nach Stauungspapille 
LXXX 342. 

— bei Erkrankungen der hint. Neben- 
höhlen der Nase LXXV 552, LXXVII 
489, 492. 

— Farbenfeld bei LXXIII 154. 

— glaukomatöse, Verziehen der Retina 
über die Papille bei LXXIV 124, 125. 

— bei Hypophysistumor LXXVI 496. 

— lakunäre LXXV 342. 

— bei multipler Sklerose LXXVII 498. 

— partielle, bei Keratokonus LXXV 
97, 98. 

— primäre, bei Syphilis LXXVI 285. 

— nach Stauungspapille LN XVII 496, 
407. 

— bei Tabes dors., cas. LXXVII 496. 

— — — — Pathovenese LXXII 481. 

— — — — patholog.-anatom. Ver- 
gleich mit Intoxikationsamblyopie 
LXXVII 58. 

— Verschmelzungsfrequenz bei LX XII 
486. 504. 

Atrophia hereditaria, Art der Ver. 
erbung LXXIX 395. 


Atrophia hereditaria, klin. Bild 
LXXIX 393. 

— — Stammbaum LXXIX 393. 

— — subjekt. Farbenempfindungen 
LXXIX 394. 

Atropin, Anwendung bei Kalkver- 
ätzung LXXIX 265. 

— Drucksteigerung durch LXXIX 200. 

— Einfluß auf d. intraokul Druck 
LXXIX 261. 

— Wirkung beim experiment. Glaukom 
LXXI 108. 

Attraxine LXXIV 91. 

Auerlicht, Spektrum LX XIII 558, 602. 

— ultraviolette Strahlen im LX XV 405. 

Auge, Größenwachstum LXXI 84. 

— Protrusion s. Exophthalmus. 

— Reaktion auf Injektion artfremden 
Serums LXXVII 395. 

— vasomotorisches Zentrum LXXIX 
100. 

— Wachstum, asymmetrisches LX XIII 
458. 

Auge und Ohr, nervöse Bahnen 
zwischen LXXVI 68, LX XVIII 176. 

— — — — Kreuzung LXXVI 74. 

Augenbewegungen, abwärts und auf- 
warts, Zentrum LXXI 320. 

—  assoziierte, Zentrum LXXI 376. 

— Beziehung der Großhirnrinde beim 
Affen zu den LXXI 313. 

— bei elektrischer Reizung d. Großhirn- 
rinde ХХІ 349. 

— — — — — — Höhenablenkung 


— — — — — — Zustandekommen 
LXXI 374. 

— — — — des Gyrus angul. LXXI 
359, 368. 

— — — — des Occipitallappens 
LXXI 359. 369, 372. 

— — — — des Stirnlappens LXXI 
354. 356, 365. 

— nach Exstirpation der GroBhirnrinde 
LXXI 361, 370. 

— Hauptzentrum LXXI 322, 349, 364, 
373, 376. 

— kompensatorische, bei Kopfbewe- 
gungen LXXVI 26. 

— — dauernder Ausfall nach einseitiger 
Ausschaltung eines Ohrapparates 
LXXVI 52. 

— kortikale Innervation LXXI 375. 

— Muskelaktion bei LXXI 67. 

— durch Reizung interzentraler Asso- 

ziationsbahnen LXXI 372. 

— scitwarts, Zentrum LXXI 356. 

— Störungen bei Hemianopsie LXXII 
261. 


— Zweck der LXXVI 91. 
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Augenblasenstiel, Entwicklung 
LXXIII 495. 

Augenerkrankungen, átiolog. Bedeu- 
tung d. Syphilis und d. Tuberkulose 
LXXVI 217. 

— aus zentraler Ursache, Serodiagno- 
stik bei LX XIII 43. 

Augenentzündungen, postoperative, 
Atiologie LXXII 393. 

— — — Infektion LXXII 398, 411, 
427, 442. 

— — — — bei Allgemeininfektion 
LXXII 441. 

— — — Trauma LXXII 402, 442. 

— — Bakteriengehalt d. Conjunctival- 
sackes LXXII 412. 

— — Desinfektion d. Augeninneren 
LXXII 437. 

— — Prophylaxe LXXII 438. 

— — — lmmunisierung LXXII 438. 


— — — technische Maßnahmen 
LXXII 440. 

Augenextrakte, Herstellung LXXX 
400 


— Versuche mit LXXX 399. 

Augenhintergrund, Farbe bei Leu- 
kämie LXXI 147. 

— Spektrum LXXI 143. 

— Ursache der roten Farbe des nor- 
malen LXXI 141. _ 
Augenkrankheiten, chronische, Atio- 

logie der LX XIX 115. 


— — — Syphilis LXXVI 217, 365, 
LXXIX 115. : 
— — — Tuberkulose LXXVI 217, 


297, 368, LXXIX 116. 

Augenmaß, Störungen bei Hemianopsie 
LXXII 253, LXXIV 406, LXXX 
270. 

Augenmafe bei Glaukom LXXII 90. 

Augenmuskel s. Muskel. 

Augenschwindel LXXVI 29. 

Augenstellung, Einfluß der intrakra- 
niellen Akustikus-Durchschneidung 
LXXVI 56. 

— Regulierung durch d. Ohrapparat 
LXXVI 1, LXXVII 531, LXXVIII 
129, LXXX 207. 

— — — — — bei Fischen LXXVI 10. 

— — — — — beim Menschen LXXVI 


28. 

— — — — — beri Oktopoden LXXX 
236. ` 

— — — — — bei Reptilien LX X X 236. 

— — — — — bei Säugetieren LXXVI 
21. 


— — — — — — Experimente an ein- 
zelnen Labyrinthteilen LXXVI 26. 

— — — — — bei Wirbellosen LXXVI 
7. 


Augenstellung, Regulierung durch den 
Ohrapparat, Art der Reizwirkung 
bei LXXVI 85, LXXX 225. 

Augenwachstum s. Sklera, Wachstum. 

Autoantikörper LXXX 419. 

Autointoxikation, ätiologische Bedeu- 
tung LXXX 582. 

— Augenerkrankungen durch LXXII 
516, LX XIX 457, LXXX 548, 581, 
586. 

— Erkrankungen durch LXXII 514. 

— intestinale LX XVIII 560. 

— Lehre von der LXXVIII 558, 
LXXIX 459. 

Autotoxikose LXXVIII 558. 


B. 


Bacillus pyocyaneus, Augenerkrankun- 
gen durch LXXIX 132. 
— Impfung der Hornhaut mit LXXVIII 
341. 
— Infektion der 
LXXIX 132. 
— Panophthalmie durch LXXIII 322. 
— Verlust der Pyocyaninbildung 
LXXIX 135. 
Baeillus subtilis, Abwehrvorrichtungen 
des Gesamtorganismus gegen In- 
fektion mit LXXVIII 251. 
baktericide Wirkung der Tränen- 
flüssigkeit auf LXXIII 228. 
Conjunctivitis durch LXXIII 323. 
Filtration durch Tonfilter LXXVIII 
247. I 
Injektion in die Blutbahn LX XVIII 
292. 
— in die Bauchhóhle LX XVIII 254. 
keimfreies Filtrat, Injektion in d. 
Glaskörper 1ХХУПІ 249. 
kulturelles Verhalten LXXVIII 231. 
Latenz i. Auge LXXX 262. 
Panophthalmie mit RingabsceB d. 
Cornea durch LXXIII 316, 318, 
323, LXXVIII 238. 
— mikroskop. Befund LXXVIII 229. 
pathogene Wirkung LXXVIII 236. 
Toxin, Darstellung LXXVIII 247. 
Versuche über Agglutination 
LXXVIII 255. 
— über Baktericidie LXXVIII 256. 
— über Phagocvtose LX XVIII 256. 
Virulenz im Glaskórper LX XIII 323, 
LXXVIII 235. 
Virulenzsteigerung fiir den Gesamt- 
organismus LXXVIII 259. 
— — im Glaskörper LXXVIII 236. 
Baktericide Substanzen des Conjunc- 
tivalsekrets LX XIII. 232. 


Hornhaut durch 
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Baktericide Wirkung der Argentum 
nitricum = Conjunctivalflissigkeit 
LXXIII 250. 

— — — Einfluß der angewandten 
Konzentration LXXIII 258. 

— des Blutserums LXXIII 247. 


— — — bei experiment. Diabetes 
LXXVI 188. 

— — — bei menschl. Diabetes 
LXXVI 193. 


— der physiolog. Kochsalzlösung 
LXXIII 278. 

— des Protargols LX XIII 260. 

— des Quecksilberoxycyanats LX XIII 
260. 

— der Tränenflüssigkeit LX XIII 227, 
233. 

— des Zinksulfats LX XIII 265. 

Bakterien, Wachstum auf zuckerhaltig. 
Nàhrbóden LXXVI 166. 

— Züchtung aus wundinfizierten Augen 
LXXVII 249. 

Bakterien, saprophytisehe, Latenz im 
Auge LXXX 462. 

— — Pathogenität für den Glaskörper 
LXXVIII 232. 

— — Ursache von posttraumatischer 
Endophthalmitis LXXVII 255. 
Bakterienlatenz, Begriff LXXX 479. 

— Dauer LXXX 479. 

— Einflüsse LXXX 481. 

— — Antrocknung LXXX 482. 

— — des intraokul. Druckes LXXX 
481. 

— — auf die Virulenz LXXX 483. 

— im gesunden Auge LXXX 477. 

— klinische Symptome LXXX 480. 

— kultureller und mikroskop. Nach- 
weis LXXX 486. 

— im verletzten Auge LXXX 454, 459. 

— — — — Experimentelles LXXX 
464. 

Bakteriolysine des Glaskörpers beim 
choleraimmunisierten Tier LXXV 17. 

— der Linse beim choleraimmunis. Tier 
LXXV 17. 

— Übergang in das Kammerwasser 
LXXV 31. 

Bakteriotropine LXXIII 224. 

Bakteriotropintheorie LXXV 417. 

Basalzellen-Tumoren LXXI 276. 

Basedow’sche Krankheit, Verhalten 
des intraokul. Druckes LXXIX 266, 

Becherzellen der Conjunctiva, phy- 
siolog. Bedeutung LXXX 48. 

— bei Conjunctivitis catarrh. chron. 

. LXXIX 73. 

— — — gonorrh. LXXII 291. 

— nach Injektion von Scharlachöl in 
die V. K. LXXIV 12, 32, 42. 


Becherzellen der Karunkel LXXI 5, 
21, 42. 

— in Phlyktänen LXXVI 386. 

— der Plica semilunaris LXXI 7, 21, 
34, 37, 42. 

— bei Trachom LXXX 62. 

Bechterew’scher Kern LXXVI 69. 

Benzurol LXXVIII 339. 

Béranek’sches Tuberkulin LXXVI 
311. 

— Anwendungsweise LX XVI 312. 

Berlin’sche Triibung, Dunkeladapta- 
tion bei LXXIII 123. 

Berufswahl, falsche, augenärztliche 
Vorbeugung der LXXIV 357. 

Bewegungsschwindel LXXVI 29. 

Bindegewebe, endothelogenes, an der 
Hinterfläche der Cornea LXXV 104, 
107, LXXVIII 277, 291. 

— Entstehung aus Sarkomzellen 
LXXVII 332. | 

Bindegewebsneubildung in der Retina 
LXXVIII 282. 

Bindegewebsschwarten bei Aderhaut- 
sarkom LXXX 98, 101. 

Bindegewebszellen und Gliazellen, Un- 
terscheidung LX XVII 47. 

— Verbindung mit Basalzellen LXXI 
220. 

Binokularsehen, Grade des LX XIX 9. 

— s. auch Fusionsvermógen. 

Bjerke's Diploskopdeviometer 
LXXVII 520. 

Bjerrum's bosenförmiges 
LXXI 52, 53, 61. 

— Untersuchungsmethode des Gesichts- 
feldes LX XI 54. 

Blasenstörungen bei Atoxylvergiftung 
LAXVI 410, 413. 

Blausehen bei Optikusatrophie durch 
Hvpophysis-Tumor LX XX 316, 324, 
337. 

Blendung, Dunkeladaptation — bei 
LXXVI 154. 

— Rolle des Fluorescenzlichtes LX XI 
179, LXXIII 558, 563. 

— — der ultraviol. Strahlen 
182, LXXIII 561. 

— Schutz gegen LX XIII 563. 

— Ursache LX XI 175. 

Blennorrhoe s. Conj. blenno. 

Blepharitis, Epilation bei LXXVI 119. 

Blepharochalasis und Lipom der Lider 
LXXIV 527. 

Blessig'sehe Hohlriume LXXX 537. 

— Entstehung LXXX 546. 

Bliekzentrum LXXVI 83. 

Blinder Fleck, Größe u. Lage LXXIX 
467. 


Skotom 


LXXI 
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Blinder Fleck bei sympathischer 
Ophthalmie LXXVIII 526. 

bei sympathischer Papilloretinitis 
LXXVIII 527 

bei rhinogener Neuritis retrobulb. 
LXXIV 369, LXXV 516, 519, 558, 
LXXX 157. 


Pathogenese LXXV 
— — — — — diagnostische Bedeu- 
tung LXXV 520. 
Untersuchungsmethode LXXV 519, 
LXXIX 466. 
Vergrößerung, 
521. 

bei Erkrankungen der hinteren 

Nasennebenhöhlen LXXIX 467. 

— — der vorderen Nasenneben- 

höhlen LXXIX 468. 

— bei Hemeralopie LXXV 5 

— bei Hypophysistumor LXXX 

323. 

Blindheit, Nichtwahrnehmung der 
LXXII 244. 

Blinzeln, Einfluß auf d. Regeneration 
d. Hornhautepithels LX XV 371. 

Blutdruck, Bestimmungsmethode 
LXXIX 184. 

— — auskultatorische LXXIX 185. 

— Fehlerquellen LXXIX 188. 

Hóhe des, bei Glaukom LX XIII 366, 

LXXIX 183. 

— bei Katarakt LXXIII 370. 

u. intraokularer Druck LXXIII 349, 

374, LXXVI 137. 

normaler LXXIII 366, LXXIX 196. 

— Einflufi des Lebensalters LX XIX 

179. 

— Störungen des LXXIX 187. 
Blutdruckstelgorune bei Arterioskle- 
rose LXXIII 366, LXXIX 187. 

— bei Glaukom LXXII 152, 154, 
LXXIII 366, 368, LXXIX 189, 197, 
199, LXXX 238, 247. 

— u. Nephritis LXXIX 188. 

— durch nervóse u. psyehische Mo- 
mente LXXIII 367, LXXIX, 207. 

Blutplättehen, anthrakocide Wirkung 
LXXIII 225. 

Blutserum, 


Vorkommen LXXV 








baktericide 
LXXIII 247. 

— — —- bei Diabetes LXXVI 188. 

Blutsverwandtsehaft u. Retinitis pig- 
mentosa LXXIX 413. 

— wu. Vererbung LXXIX 410, 422. 

Blutunzen in der Haut. bei Gonorrhoe 
LNXNXVII 175. 

— intraokulare, Dunkeladaptation bei 
LNNITT 124. 

— — Prädilektionsstelle 


Wirkung 
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Blutverlust, Amaurose nach LXXVII 
499. 

Bogenlampe, Spektrum der LXXIII 
602. 

— ultraviolette Strahlen der LX XIII 
564. 

Bollingersche Vererbungsarten 
LXXIX 409. 

Bradykardie bei Glaukom LXXIX 204. 

Brillen, punktuell abbildende u. ana- 
stigmatische LXXV 577. 


C 
Calearinaregion als Sitz des optischen 
Zentrums LXXII 64, 82, 200, 


LXXVIII 195. 

— Tumor LXXI 82. 

Calcarinatypus LXXII 198. 

Canalis opticus, Topographie LXXI 
486. 

Canalis Sehlemmii, Blutung aus dem, 
nach Glaskörperverlust LXXX 504. 

— Einreißung LXXIX 61. 

— hei Glaukoma hämorrhag. LXXII 
92, 98, 103, 111, 120. 

— Zerstörung bei innerer Skleralruptur 
LXXIX 55, 58. 

Capsula interna, Beziehung zur Seh- 
bahn LXXII 203. 

— Hemianopsie bei Läsion der LXXII 
204. 

Carotis, Sklerose der, Bezichung zur 
Katar. senil. LXXII 546. 

Cephalothoracopagus monosymmetros 
LXXX 150. 

Chemosis durch Aalblut LXXVIII 187. 

— nach Injektion von Scharlachöl in 
die V. K. LXNIV 9. 

Chiasma. Entwicklung LXXIII 505. 

— Erkrankungen, — Dunkeladaptation 
bei LXXV 235. 

— Kreuzung., totale LXXI 127. 

— Nekrosen,  arteriosklerotische, 
LXXVIII 21s. | 

— papillo-makuläres Bündel, gekreuz- 
tes u. ungekreuztes LXXVIL, 13, 15, 
00. 

—- — — Topouraphie im LXXVI 11. 

Chininvergiftung. Pathogenese LXXX 
263. 

Chlamydozoen s. Prowazek’sche Kör- 
per. 

Cholerangelutinin. Übergang in den 
Glaskórper LN XV. 16. 

— — ins Kammerwasser LXXV 14. 

— — in die Linse LXXV 16. 

Cholerabazillen, antigene Wirkung 
vom A, aus LXXV 466. 


im 
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Cholerabazillen - Emulsion, antigene 
Wirkung vom A. aus LXXV 469. 

— -Extrakt, antigene Wirkung vom A. 
aus LXXV 467. 

Chorioidea, Ablösung, 
LXXX 171. 

— — — Entstehung LXXX 172. 

— — durch BluterguB LXXV 90, 
LXXIX 43. 

— — — — mikr. Befund LXXV 96. 

— — nach Cyklodialyse LXXX 179. 

— — bei Cyklopie LXXX 139. 

— — Formen LXXX 201. 

— nach Glaukomiridektomie LXXX 

179. 

— intraokularer Druck bei LXXX 

185, 192, 199. 

— wu. nur LXXVII 

233, LX X X 188, 191, 194, 203, 204. 

— postoperative, Ausde -hnung 

LXXX 171. 

— — Cas. LXXX 183, 190. 

— Formen LXXX 171. 

- Gesichtsfeld LXXX 180. 

Häufigkeit LXXX 170, 179. 

mikr. Befund LXXX 186, 190. 

ophthalm. Befund LXXX 185. 

Pathogenese LXXX 174, 201. 

Verlauf LXXX 183. 

— Zeit d. Eintritts LXXX 170. 

Prognose LXXX 194. 


artefizielle 


ص 


455. 

— durch SchuBverletzung mit Dop- 
pelperforation d. A. LXXX 359. 
— spontane, Form u. Ausdehnung 
LXXX 171. 

— — Pathogenese LXXX 202. 

— — Tvpen LXXX 203. 

— Verhalten des Glaskórpers LXXX 
176. 

— — der vorderen Kammer LXXX 
181, 200. 

Angiom LXXIX 285, 352. 

Ablatio retin. bei LXXIX 289. 
— Drucksteigerung bei LA XIX 289. 
— ophthalm. Befund LXXIX 288. 
— Pathozenese LXXIX 291. 





Atrophie bei Glaukom LXXII 121. 
Dieke bei Glaukoma hämorrhag. 
LXXII 109. 

— beim Kaninchen LXXV 508. 
Disposition zu Erkrankungen 
LXXIX 100. 
Einfluß von 
501. 

— — — 100° LXXV 502. 


Alkohol 70°, LXXV 


2U8. 


| 
| 


— hei Retinitis albumin. LX XI 442, | 
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Chorioidea, Einfluß von Formaldehyd- 
lösung 10% LXXV 503, 504. 

— — des Formolgefrierverfahrens 
LXXV 509. 

— — der Müller'schen Lösung LXXV 
499. 

— — der Stock’schen Fixierungsme- 

thode LXXV 497. 

— von Sublimat-Alkohol-Kochsalz- 

lösung LXXV 494, 495. 

— von Sublimatlösung, gesättigter 

LXXV 490. 

— — — — in 11594, wüssriger Rohr- 

zuckerlósung LX XV 491. 

in 415 9, wüssriger 

Rohrzuckerlósung LXXV 492. 

— der Zenker'schen Lösung LXXV 

487. 

Entwicklung, rudimentáre LX XIX 

312, 319. 

in Gefrierschnitten LX XV 506. 

Hohlräume LXXIX 226. 

Knochenneubildung LXXVIII 279, 

281, LXXIX, 352, 364, 367, 369. 

Kolobom s. Colob. chorioid. 

— Lymphocytenherde LXXX 78. 

Naevus LXXI 243, 278, LXXVII 

327. 

— — Beziehung zum Pigmentepithel 

LXXI 279. 

Nekrose bei nekrotischem Sarkom 


LXXVII 387. 


— 


^ — Nerven LXXIX 100. 


| 





— patholog. Anatomie LXXIX 287. 


— der Fixierunesmetheden LXXV | 


Ödem bei Glaukoma hämorrhag. 
LXXII 100, 113, 118, 137, 142. 
— patholog. Anatomie bei anaphylakt. 
Uveitis LXXIX 530, 532, 533. 


| — — — bei Atoxylinjekt. in d. Glas- 


körper LX XI 401. 
— — — bei Endophthalmitis LXXVII 
133, 208, 209, 210, 211, 212, 232, 
233, 235, 237, 238, 247, 249. 
— — bei Glaukom LXXIII 569, 
LXXVIII 440, 446, 447, 449. 


— — — bei experiment. Glaukom 
LXXI 119. | 
— — — bei hümorrhag. Glaukom 


LXXII 92, 1060, 103, 113, 121, 137. 
— — — bei Injektion von Scharlachöl in 
die V. K. LXXIV 20, LXXVIII 32. 
— — bei Iridochorioiditis serosa 
durch Eisen i. A. LXXVIII 279. 
traumat. LXXV 434.7 
— — bei Kupfersplitter i. A. 
LXXVII 224, 226, 231. 
hei Naphthalinvergiftung 
LXXIV 212; 

— — bei Retinitis album. 
437, 439, 441, 442, 443, 444, 
446, 447, 457. 


LXXI 
445, 
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Chorioidea, patholog. Anatomie am 
sympathisierenden A. LXXII 173, 
LXXIV 494, LXXV 422, 427, 
LXXVII 475, LXXVIII 496, 498, 
504, 507, 510, 512, LXXX 112. 

— — —am sympathisierten A. LX XIV 
496, LX XVIII 499, 506, 508, 512. 

— — — bei Tuberkulose LX XIII 541. 

— Periphlebitis bei Orbitalphlegmone 
LXXV 341. 

— physiologische Funktion der LXXIX 
97 


— Pigmentierung, Herkunft LX XI 242. 

— Ruptur, traumatische LX XII 494. 

— Sarkom, s. d. 

Tuberkulose, herdfórmig  dissemi- 

nlerte, cas. LX XIII 539. 

— — — Diagnose LX XIII 550. 

— — — Heilung LXXIII 551. 

— — — mikr. Befund LXXIII 541. 

— — — ophthalm. Befund LX XIII 

539, 547. 

— — — Sektionsbefund LXXIII 

540. 

— — — — Tuberkelbazillen LXXIIT 
545. 

— — Tuberkulintherapie bei LX XIV 
560. 


— Tumoren, Flächenwachstum LXXV | 


481. 


— Verbindung mit der Retina LXXX | 


175. 

— — mit der Sklera LXXX 173. 

— Verschiebung nach vorn durch Mio- 
tika LXXVIII 483. 

— Verwachsung mit d. Retina LXXX 
260. 

— 8. auch Uvea. 





Chorioiditis, Ätiologic LXXIII 39, 41, 


LXXX 579. 
— Dunkeladaptátion bei LXXIII 148. 
— Serodiagnostik bei LXXIII 39, 62. 
— Skotom bei LXXIII 149. 
Chorioiditiscentralis, Verschmelzungs- 
frequenz bei LX XII 497. 
Chorioiditis disseminata, tuberkulóse 
Natur der LXXVI 319. 
— Verschmelzungsfrequenz bei LX XII 
497. 
Chorioiditis exsudativa 
Chorioretinitis 
rung, mikr. Befund LX XIX 43. 
— Pigmentherde, mikr. Befund LXXI 
440. 

— Stammbaum LXXIX 419. 

— Verschmelzungsfrequenz bei LXXL 
497. $ 

Chorioretinitis disseminata, Atiologie 
LXXII 41. 6l. 

— Salvarsan bei LXXIX 347. 


LXXX 545. 


bei Tornhautvereite- ' 
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Chorioretinitis disseminata, Tuber- 
kulintherapie bei LXXIV 348, 560. 

Chorioretinitis parapapillaris s. Re- 
tinochorioid. juxtapap. 

Chorioretinitis pigmentosa s. Retini- 
tis pigment. 

Chorioretinitis syphilitica, 
Diagnose LXXVI 271. 

— Formen LXXVI 268. 

Häufigkeit LXXIII 40. . 

— bei Erwachsenen LXXVI 275, 

367. 

— im Kindesalter LXXVI 275, 367. 

Pathogenese LXXVI 269. 

rudimentàre LXXVI 276. 

Serodiagnostik LXXVI 273. 

Svmptome LXXIII 39. 

— Zeit d. Auftretens LXXIII 40. 

Chromatophoren.  Einziehbarkeit d. 
Fortsàtze LX XVII 381. 

Ciaecio'sehe Drüse LX XI 40. 

Chvostek’sches Phänomen LXXVII 
120. 

Ciliarepithel, blasige Abhebung nach 
Punktion d. vord. Kammer LXXV 
36, LXXVII 101, LXXX 180. 

— Funktion LXXVII 103. 

— Histologie LXXVII 100. 

— Rolle bei der Sekretion d. Kammer- 
wassers LXXIV 238, LXXV 40, 
LXXVII 90. 

— Untersuchungsmethode LX XVII 99. 

— Veründerungen nach Punktion der 
vord. Kammer LXXVII 101. 


anatom. 


. Ciliarfortsütze, Atrophie, Ursache von 


Hypotonie u. Phthisis bulbi LX XIV 
254. 

Befund bei diaskleraler Durchleuch- 
tung LX XIX 139. 

Quelle des Kammerwassers LX XV 
l, 40. 
Vorwärtstreibung 
LXXII 141. 
Ciliarzefülle, Endarteriitis LX XIV 136. 
— Schlängelung LXXII 135. 

— Veränderungen bei Glaukoma hä- 
morrhag. LXXII 95, 100, 106, 110, 
114, 117, 124. 129, 133. 

— bei svmpath. Ophthalmie LX XIV 
404, 406. 

vordere, Anatomie LXXVIII 480. 


bei Glaukom 


' — g auch Art. u. Ven. cil. 
| Ciliarkórper. Ablósunz LXXX 187. 


— — durch Blutereuß LXXV 96. 
— — durch Schußverletzung mit Dop- 
pelperforat. d. A. LXXX 359. 

— Atrophie LXXII 122. 

— Befund bei diaskleraler Durchleuch- 
tung LXXIX 140. 

— Cyste LXXIV 292. 
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Ciliarkörper, elastische Fasern LXXII 
112. 

Kolobom з. Coloboma. 

Nekrose bei nekrotischem Aderhaut- 
sarkom LXXVII 385. 

patholog. Anatomie bei Endophthal- 
mitis XLXVII 132, 208, 211, 212, 
218, 233, 235, 236, 237, 247, 249. 
— — bei Glaukom LXXIII 568, 
LXXVIII 440, 446, 447, 449. 

— — bei experiment. Glaukom 
LXXI 118, 122. 

bei hämorrhag. Glaukom 
LXXII 92, 103, 112, 120. 

— — bei Injektion von Olivenöl in 
d. V. K. LXXIV 89. 

von Quecksilber in d. 
Glaskörper LXXIV 237. 

von Scharlachöl in d. 
V. K. LXXIV 19, 28, 32, 43, 76, 
78, 80. 


p 


— eee eee 


bei Iridochoriodit. 

LXXVIII 277. 

— — bei Kupfer im A. LXXVII 

224, 231. 

— — am sympathisierenden A. 

LXXII 172, LXXIV 494, LXXV 

422, 427, LXXVII 275, 278, 

LXXVIII 496, 498, 504, 507, 510, 

512, LXXX 113. 

— — am sympathisierten A. LXXIV 

495, LXXVIII 499, 506, 508, 512. 

Retention des Fluoresceins durch den 

LXXV 38. 

— der Prázipitine durch d. LX XV 32. 

Ringsarkom LXXV 474. 

Verhalten zu Antikörpern LXXV 

1—42. 

— — bei Katarakta senilis LX XII 536, 
LXXV 7. 

— Vorrücken bei Glaukom LXXVIII 
429. 

Ciliarmuskel, regressive Veränderun- 
gen nach Injektion v. Scharlachöl 
in die V. K. LXXIV 19. 

— ZerreiBung LXXIX 59. 

Ciliarnerven, mikr. Befund bei Neur- 
ektomie LXXV 302, 303. 

— Neurom nach Neurcktomie LXXV 
304, 305, 306. 
— Regeneration nach 
LXXV 299, 306. 
— Verhalten bei Glaukoma hämorrhag. 
LXXII 96, 105, 115. 

Cilien, Alterationen u. Modifikationen 
nach Epilation LXXVI 98. 

— Balg, Ausführungsabschnitt LXXVI 
A, 

— Entwieklungsgeschichte LXXI 10, 
14, 15, 42. 


serosa 


Neurektomie 
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Cillen, Entwicklungsgrad, ungleicher 
LXXVI 100. 

— Epilation, Abbrechen beider LX XVI 
116. 

— — bei Blepharitis LXXVI 119. 

— — Blutung nach LXXVI 100, 108, 
116. 

— — bei Hohlbulbus, mikr. Befund 
LXXVI 101, 104, 106, 108, 110, 
112, 114, 115. 

— — 'Schmerzhaftigkeit LXXVI 99. 
— — bei vollem Bulbus, mikr. Befund 
LXXVI 104, 105, 108, 110, 112. 

— Lebenszyklus LXXVI 100. 

Cilienbälge, Entstehung LXXVI 126. 

— Häufigkeit LXXVI 123. 

— Morphologie LXXVI 123. 

— multiple LXXVI 122. 

— Typen mit subglandul. Spaltung 
LXXVI 124. 

— — mit supraglandul. Spaltung 
LXXVI 123. 

Collargol bei Iridocyklitis LX XII 398, 
399. 

Coloboma chorioideae bei Cyklopie 
LXXX 144, 149. 

Coloboma chorioideae et retinae mit 
Aplasie d. Optikus LXXIX 308. 

— Pathogenese LXXIX 325. 

Coloboma corporis ciliaris LXXIX 
312. 

— Erklärung LXXIX 322. 

Coloboma iridis, atypisches, brücken- 
fóormiges LXXX 3090. 

— — — und Ektopia lentis nach unt. 

LXXX 299. 

— — Entstehung LXXX 304. 

— Entstehung LXXX 301. 

— großes, mit Defekten d. vorderen 

Blattes LXXX 298. 

— nach innen oben LXXX 296. 
— nach oben, mit Mikrophthalmus 
LXXX 299. 

— doppeltes LXXX 302. 

— rudimentäres LXXIX 144. 

Coloboma retinae LXXIX 314. 

Conjunctiva, adenoides Gewebe LXXII 
288, LXXX 49. 

— — — Bedeutung beim Trachom 

LXXIII 310. 

Becherzellen LXXII 291, LXXIV 

12, 32. LXXX 48. 

Cysten LXXI 221. 

traumatische LXXIII 288. 

— Existenz LXXIII 292. 

— Kasuistik LXXIII 289, 292. 

— mikr. Befund LXXIII 293. 

— Pathogenese LXXIII 288, 

204, 300. 

Drüsen LXXTII 294. 


— 


—— 
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Conjunctiva, Driisen, Neubildung 
LXXIII 296. 

— elastische Fasern, Verhalten bei 
elektr. Ophthalmie LXXI 686. 

— Emphysem bei Stirnhöhlenosteom 
LXXIV 313, 315. 

— Epidermisierung bei elektr. Oph- 
thalmie LXXI 583. 

— Epithel, Bau LXXI 256. 

— — Proliferation bei Verletzung 
LXXIII 299. 

— Epitheleinsenkungen beim Früh- 
jahrskatarrh LXXI 252. 

— — beim Karzinom LXXI 253, 

— — beim Nävus LXXI 246. 

— — Ursache LXXI 254. 

— Follikel, Bedeutung fiir das Trachom 
LXXIII 303, 312. 

— —- bei Conjunct. gonorrhoi. LX XII 
288, 292. 

— — Vorkommen LXXIII 181. 

— hyaline Degeneration bei elektr. 
Ophthalmie LX XI 585. 

— Injektion von Streptobacillus unter 
die LX XIV 327. 

— Krypten LXXI 45. 

— Lymphfollikel LX XI 45. 

— Nävus Rs. d. 

— Ödem bei Glaukoma inflammat., 
Erklärung LXXVIII 473. 

— Papillom LXXVII 548. 

— patholog. Anatomie bei: Conjunct. 
acuta LXXIII 176, 178. 

— — — Glaukom LXXVIII 439, 447. 

— — — Injektion von Scharlachöl in 
d. V. K. LXXIV 12, 75. 

— — — Ophthalm. elektr. LX XI 569. 

— — — TuberkulinreaktionLX X III 70. 

— Pigmentierung LXXI 195. 

— — Entstehung LXXI 201. 

— — Farbe LXXI 197. 

— — Häufigkeit LXXI 197. 

— — Kasuistik LXXI 198. 

— — klinische Arten LXXI 200. 

— — mikr. Befund LXXI 202. 

— — Sitz LXXI 201. 

— Plasmom LXXI 569. 

— Pneumokokken auf der LXXVIII 
370. 

— syphilitische Erkrankungen LXXVI 
237. 

— tarsi, Primäraffekt LXXVT 237. 

— Tuberkulose, experimentelle LXXIV 
458. 

— — — Verhalten der 
LXXIV 460. 

— — knötchenförmige LXXIX 125. 

— — Serodiavnostik LX XITD 55. 

— — bei Tranendriisentuberkulose 


LXXIV 454, 450. 





Tränendrüse |! 


Conjunctiva sklerae, Veränderungen 
bei chronischem Katarrh LXXIX 73. 

— — bei Trachom LXXIX 64. 

Conjunctiva sklerae et fornicis, histo- 
logischer Unterschied LXXIX 77. 

Conjunetivalentzündung, infektiöse, 
Bedeutung der Leukine für die 
Heilung der LXXIIT 223. 


Conjunctivalflüssigkeit s. Tränen- 
flüssigkeit. 

Conjunetivalreaktion s. Tuberkulin- 
reaktion. 


Conjunetivalsaek, Allgemeininfektion 
vom LXXIII 227, 264. 

— Antiseptik des LX XII 394, LX XIII 
275, 278. 


— Bakteriengehalt, Behandlung 
LXXII 430. 
— — Einfluß der Tränensackexstir- 


pation LXXIII 231. 

— — Nährboden LXXII 420. 

— — bei Starkranken LXXII 412, 
420, 430. 

— — Untersuchungstechnik LXXII 
431. 


— Breite und Tiefe, Meßmethode 
LXXX 24. 


— — — normale LXXX 26. 

— Selbstreinigung LXXIIT 227. 

— — durch den Lidschlag LXXIII 
228, 244. 

— — durch den Tränenstrom LXXIII 
228, 244. 

Conjunctivitis durch Aalblut LX XVIII 
183. 

Conjunctivitis acuta durch Mikro- 
coccus katarrhalis, Histologie LXXII 
284. 

— durch Streptobacillus LXXIV 320. 

Conjunctivitis bei Arsenvergiftung 
LXXI 418. 

Conjunctivitis blennorrhoica, 
teilung LXXVIII 371. 

— durch Gonokokken s. Conj. gonorrh. 

— ohne Gonokokken, Ätiologie 
LXXVII 345. 

— — — Übertragung auf Affen 
LXXVI 548. 

— dureh Mikrococcus katarrhalis 
LXXII 284, 207. 

— Mikroorganismen bei LXXIV 320, 
LXXVIII 370. 

— patholog. Anatomie LXXII 296. 

— Prowazek’sche Körper bei LXXVI 
547, LXXVII 195, LXXVIII 347, 
368. 

— mit Prowazek schen Kórpern, Dauer 
LXXVIII 365. 

— — — — freie 


LXXVIII 368. 


Ein- 


Initialkórper 
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Conjunctivitis  blennorrhoiea mit 
Prowazek’schen Körpern, genitale 
Einschlußerkrankung und Trachom, 
epidemiologische Beziehungen 
LXXVIII 374. 

— — — — Häufigkeit LXXVIII 374. 

— — — — Hornhautkomplikationen 
LXXVIII 365. 

— — — — Identität mit Trachom 
LXXVIII 348. 

— — — — Inkubation LX X VIII 363. 

— — — klinisch. Befund und Ver- 

lauf LXXVIII 363. 

— — — Lidschwellung und Eite- 

rung LXXVIII 364. 

— — — mikr. Befund LXXVIII 368. 

— — — Narbenbildung LXXVIII 

360. 

— Therapie LXXIII 262. | 

Conjunctivitis chronica, Pathogenese 
LXXIII 390. 

Conjunctivitis follicularis, Prowazek- 
sche Кӧгрегсһеп bei LX XVII 195. 

— und Trachom LXXVII 186. 

Conjunctivitis gonorrhoica, adulto- 

rum LXXII 297. 

Becherzellen LXXII 291. 

Dauer LXXVIII 363. 

Diagnose LXXVIII 366. 

Ein- und Doppelseitigkeit LX XVIII 

372. 

endogene s. Subconjunct. epibulb. 

ron. 

Follikel LX XII 288, 292. 

Formen LXXIII 409. 


— Gefäßveränderungen LXXII 289, 
292, 295, 299. 
— Gonokokken bei LXXII 276, 286, 


290, 292, LXXVIII 366. 
Häufigkeit LXXVIII 374. 
Inkubation LXXVIII 355. 
Karyokinesen LX XII 291, 293. 
klinischer Befund und Verlauf 
LXXVIII 355. 

Lidschwellung und Eiterung 
LXXVIIL 355, 363. 

Mastzellen LXXII 289, 293, 299. 
Mikroorganismen LXXVIIL 370. 
Mikrophagen LX XII 287, 290, 299. 
Mischfalle mit Prowazek’schen Kör- 
perchen LXXVIIL 372. 
patholog. Anatomie LXXII 
LXXVIII 366. 

Plasmazellen bei LXXII 288, 292, 
206, 299. 

Riesenzellen bei LXXII 279, 288. 
Sekret LXXIL 291, 292, 294, 296. 
Übergang in Trachum LXXIII 408. 
Unterschied von Con. blenn. durch 
Mikrococcus katarrh. LXXII 297. 


274, 
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Conjunctivitis gonorrhoica, Verhalten 
der adenoiden Schicht LXXII 288. 

— — des Bindegewebes LXXII 290, 
299. 

— — des Epithels LXXII 286, 291, 
293, 298. 

Conjunctivitis phlyktaenulosa s. 
Phlyktäne. 

Conjunctivitis plasmacellularis s. 
Plasmom der Conj. 

Conjunctivitis vernalis s. Frühjahrs- 
katarrh. 

Cornea, Absorptionsvermógen für ultra - 

violette Strahlen LX XI 177, LXXV 

405. 

Anästhesie bei Dystrophia epithe- 

lialis LXXVI 496, 506. 

— regionüre, nach Schläfenschuß 

LXXV 116, 123. 

Angiom LXXIX 369. 

Beschläge auf а. Hinterfläche, eisen- 

haltige LX XVIII 286. 

Herkunft LXXVIII 

mikr. Befund 

LXXVIII 275. 


Bläschen, Vorkommen LXXVI 504. 


ت س س e e‏ 


— Bowman’sche Membran, Defekte 
LXXV 100. 

— — — elastische Fasern LXXIII 
205. 


— — Ralkablagerung LXXI 385, 
387. 

— — Verdiekung und Verkalkung 
LXXX 374. 

— — Verhalten 
LXXV 91, 100. 


cystoide Räume nach Injektion von 


bei Keratokonus 


Scharlachöl LXXIV 12, 39, 42, 
75, 80. 

— Defekte, Doppelfärbung LXXVTIL 
207. 


— experimentelle LX XV 352. 

— individuelle Heilung LXXV 351. 

— pathologische Bedeutung LXXV 

350. 

Dellen LXXVIII 82. 

— Atiologie LXXVII 83. 

— — Hemeralopie LXXVII 84. 

— — Kataraktoperation LXAVIIT 

84. 

— — Kokain LXXVIII 84. 

— — Schwellung der Conjunctiva 

LXXVIII 83. 

— — spontane LXVIII 84. 

— — mikr. Befund LXXVIN 87. 

— Pathogenese LXXVIII 90. 

— Unterschied von Gaule'schen 
Grübchen LXXVIII 86. 


le 


Cornea, Descemet'sche Membran, Auf- 
-plitterung und Perforation bei 
Licus LXXII 473. 

— — Defekt, angeborener LXXIX 
310. 

— — Ursache LXXIX 323. 
— Dicke LXXV 103. 

Fürbung LXXIII 205. 
Faltung LXXX 374. 

— glashäutige Neubildung bei 
Hydrophthalmus LXXV 105. 

bei Keratokonus 


س 


LXXV 104. 

— — mikr. Befund bei Hydroph- 
thalmus LXXV 105. 

— — Risse bei experiment. Glau- 
kom LXXI 116, 130, 133, LXIV 12, 
39, 75. 

— — — bei Hydrophthalmus cong. 
LXXV 105. 

— — — Heilung LXXI 110. 

— — Struktur LXXIII 200. 

— — Verdickung und Schichtung 
bei Hydrophthalmus LXXV 105. 
— — — — — — bei Keratokonus 
LXXV 93, 103. | 
— — Verhalten bei Ulcus corn. int. 
LXXII 467. 

Dicke beim Kaninchen LXXV 507. 
— bei Keratokonus LXXV 91. 
Dystrophia, Arten LXXVI 478. 

— Begriff LXXVI 478. 

— epithelialis, Anásthesie d. Horn- 
haut bei LXXVI 490, 5060. 

— — Ätiologie LXXVI 499. 

— — Beginn LXXVI 494, 
LXXVIII 333. 

— — Bläschenbildung LXXVI495, 
LXXVIII 333. 

— — Cas. LXXVI 479, LXXVIII 
331. 

— — Diff. Diagnose LXXVI 503. 
— — mit Drucksteigerung LXXVI 
488, 498, LX XVIII, 332, 334. 

— — ohne Drucksteigerung 
LXXVI 479. 
— — Ein- 
LXXVI 494. 
— — Geschlecht LXXVI 493, 
LXXVIII 333. 

— — Miufickeit LXXVI 493. 

— — Lebensalter LXXVI 494, 
LXXVIII 333. 

— mikr. Befund LXXVI 499. 
— Prognose LXXVI 507. 
"ehstorungen LXXVI 495. 
Therapie LXXVI 507. 

— Druckmassage LXXVIII 


und Doppelseitigkeit 


Sachregister. 


Cornea, Dystrophia epithelialis, 
Trübung d. Hornhaut LXXVI 496, 
LXXVIII 333, 334. 

— — — Unterschied von Glaukom 
LXXVI 502. 

— — — Verlauf LXXVI 497. 

— — — Wesen LXXVI 503, 
LXXVIII 335. 

— Einfluß verschiedener Fixierungs- 

methoden LXXV 507. 

— — — Alkohol 70 °% LXXV 500. 

100 % LXXV 502. 

— — — Formaldehydlösung 10% 

LXXV 503, 504. 

— — — — Müller'sche Lösung LXXV 

498. 

— — — nach Stock LXXV 497. 

— — — Sublimatlösung, gesättigte 

LXXV 490. 


505, 
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in 115 ©, wäßriger 
Rohrzuckerlósung LXXV 491. 

іп 41, 95 wäßriger 
Rohrzuckerlósung LXXV 4992. 

— — —- Rublimat- Alkohol-Koch- 
salzlósung LX XV 494, 495. 

— — —- Zenker'sche Lósung - 
LXXV 480. 

clastische Fasern LXXIII 188. 

— — Beziehung zur Descemet- 
schen Membran LXXIII 198. 

—- — — zu den Hornhautkórper- 
chen LXXIII 200, LXXV 109. 

— — Dicke LXXIII 194. 

— — Füàürbungsmethode LX XIII 
189, LX XV 109. 

— — bei Keratokonus LX XV 109. 
— — Membranbildung LXXIII 
195. 

— — Teilung LXXIII 19. 

— — Ursprung LXXIII 201. 

— — Verlauf LX XIII 194. 
elastische Faserschicht LX XIII 200, 
202. 

— — Begrenzung LXXIII 203. 
— — Dicke LXXIII 203. 
Endothel, Ablósung LXXVIII 398. 
— anveborener Defekt LX XIX 310. 
— Veränderung bei Eisen i. A. 
LXXVIII 276, 292. 

Epithel, Regeneration durch aktive 
Gleitune LXXV 367. 

— — Einfluß des Blinzelns LXXV 


371. 

— — — — des Dionins LXXV 390, 
393. 

— — — — der Kälte LXXV 389. 

— — — — des Kokains LXXV 371, 
393. 


— — — subeonjunet. Kochsalz. ' 
injektion LXXV 380, 393. 


Sachregister. 


Cornea, Epithel, Regeneration, EinfluB 
subconjunct. Sublimatinjektion 
LXXV 385. 

— — — der Wärme LXXV 387. 
— — Experimentelles LXXV 357. 
— — — durch Hypertrophie LXXV 
364. 

— -—- Karyokinese LX XV 360, 376. 
klinisch. Befund LX XV 359. 
mikr. Befund LXXV 360. 
normale LX XV 360, 392. 
durch passive Verschiebung 
durch elastischen Druck LXXV 364. 
— — bei penetrierenden und nicht 
penetrier. Wunden LXXV 368. 

— — Nehnelligkeit LXXV 359. 

— — Stadien LXXV 360. 


— — — Theorie, Geschichtliches 
LXXV 353. 

— — Verhalten bei Keratokonus 
LXXV 91, 101. 

— — zapfenfórmige — Wucherung 


LXXV 101. 

— Erkrankungen, Einteilung LXXVI 
178. 

— Ernáhrung LXXVII 161. 

— Erosion»n, Therapie LXXIV 
LXXV 390. 

— Festigkeit LX XI 76. 

— Fläche der LXXI 76. 

— Gaule sehe Grübehen LXXVIII 85, 
gl. 

— in Gefrierschnitten LXXV 505. 

— Gewicht bei Haussiüugetieren LA XX 
491. 

— hraline Degeneration, 


LXXIT 388. 


16, 


Entstehung 


XXII 381. 

— — — klin. Docs LXXII 385 

— -— — Verkalkung LXXII 357. 

— — — Vorkommen LXXI 386. 

— Impfung mit Bacill. dysenteriae 
LXXV #7», 

uem. uoo PVOCVATECUS LXXVIII 341. 

— — mit Staphvlokokken LXXV 82, 

LXXVIII 341. 

— — — bei experiment. 

LXXVI 185. 

— mit Streptokokken LXXTV 327. 

Infektion durch Bacill.. pyocyan. 

LXXIX 132. 

Infiltrationsrine, bei nekrotischem 

Aderh vitsarkom LXXVII 377. 

— vorderer und hinterer, bei Ring- 

abee LX NIII 327. 

bei Ulcus serp. LXXII 





Diabetes 


327. 
Ralkablagerung, subepitheliale 
LXXII 353. 
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Cornea, Korper, Nekrose bei nekro- 
tischem Aderhautsarkom LXXVII 
377. 

— Lamina elastica LX XIII 204, LX XV 
109. 

— Leukom, hyaline Degeneration im 
LXXII 378, 383, 391. 

— — mikr. Befund LXXII 377, 382, 
384. 

— — Spiralfasern im LXXII, 378, 383, 
390. 

— Therapie LXXII 386. 

— Maße, bsim Kaninchen LXXV 507. 

— Narben, hyaline Degeneration 
LXXII 381. 

— Nekrose, bei nekrotischem Ader- 
hautsarkom LXXVII 377. 

— — bei RingabsceB LXXIII 325. 

— — bei Ulcus serpens LXXIII 326, 

328. 

Nerven LX XVII 164, LX XVIII 91. 

— episklero-corncale LX XVII 164. 

— subconjunctivo-subbasaler 

Plexus LXXVII 164. 

Ödem bei perfor. Wunden LXXV 

99. 

patholog. Anatomie bei Dellen 

LXXVIII 87. 

— — bei Glaukom LXXIII 507, 

LXXVIII 439, 4406, 449. 

— experiment. LXXI 

124, 127, 129, 130, 133. 

hämorrhag. LX XII 

119. 





سے 
— 


116, 122 


900, 97, 102, 


— — — bei Tnjektion von Olivenöl 
in d. V. K. LXXIV 89 

— — .— —- — von Scharlachöl ın d. 
V. K. LXXIV 12, 28, 35, 39, 75, 
77,80. 

— — — bei Iridochorioiditis serosa 
LXXVIII 272. 

— -— — bei Kalkverletzung d. A. 


LXXII 509. 

— — bei Keratokonus LXXV 91, 
ӨӨ, 102. 

— -- bei Narben 
LXXVII 207, 211. 
| sympathisierend.  Ent- 
zundung LXXIL 171, LXXIV 493, 
490. 

— — bei Trachom LXXTIT 305. 
— — bei Ulcus intern. LXXII 467. 
Pigmentierung LXXI 2l4. 
Pirmentring LXXV. 99. 

Radius bei Emmetropie LXXVII 
102. 

— bei Hyperopie LXXVTIT 102. 
— bei Myopie LXXVIII 102. 

— und Umfang des Kopfes und 
Körpers LXXVIII 123. 


nach Trauma 
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Cornea, RingababsceB LXXIII 314. 

— — Ätiologieu. Pathogenese LXXIII 
314, 323, 325, 332, LXXVIII 242. 

— — — Bacillus subtilis LXXVIII 

. 238, 244. 

— — bei Chorioidealsarkom LXXIII 
331, LX XVII 374. 

— — Diagnose LX XIII 333. 

— — Experimentelles LXIII 324, 
LXXVIII 278. 

— — histologisches Bild LX XIII 324. 

— — klinisches Bild LX XIII 324. 

— — Lichtschein bei LXXIII 329. 

— — Mikrobien LXXIII 316, 319, 320, 
321, 322, 323, LXXVIII 241. 

— — mikroskop. Befund LXXIII 315, 
318, 319, 321, 332, LXXVIII 239. 

— — Unterschied von Ulcus serp. 
LXXIII 326, 329. 

— — Verlauf LXXIII 330. 

— Ringinfiltrat LXXIII 325. 

— Substanz, antigene Wirkung der 
LXXX 489. 

— Trübungen, Adaptation bei LXXIII 

158. 

— angeborene, Ulcus internum bei 

LXXII 479. 

— bandformige, hyaline Degenera- 

tion bei LX XII 387. 

— — Kalkablagerung bei LXXII 

387. 

— — mikr. Befund LXXII 387. 

— Spiralfasern bei LX XII 387. 

— — Therapie LXXII 386. 

— Wesen LXXII 389. 

eigenartige LXXVII 136. 

epitheliale und parenchymatóse, 

Vorkommen LXXVI 504. 

— bei Glaukoma inflammat., Er- 

klärung LXXVII 470. 

— parenchymatöse, nach Injektion 

von Eisen in die V. K. LXXI 106, 

108. 

— — nach Injektion von Scharlach- 

öl in d. V. K. LXXIV 8, 74. 

— postoperative LXXVI 504. 

— nach Schädigung d. Endothels 

LXXVI 504. 

— nach subconj. Sublimatinjektion 

LXXV 385. 

Uleus, Elektrolyse bei LXXVIII 

308. 

— Tuberkulintherapie bei LXXIV 

31. 

— internum, Ätiologie LXXII 475. 

— — angeborene Hornhauttrübung 

bei LXXII 479. 

— — Cas. LXXII 474. 

— — — bei Hydrophthalmus LXXII 
479. 


— 


— 
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Cornea, Ulcus, internum, bei Keratitis 
parenchymat. LX XII 477. 

— — Krankheitsbegriff LXXII 
480. 

— — Mikroorganismen LXXII 
472. 

— — mikroskop. Befund LXXII 
467. 

— — Pathogenese LXXII 469. 
Ulcus serpens, Anfangsstadium 
LXXIII 581, 588. 

— — Atiologie LXXIII 579. 

— — — Keratitis bullosa als Zwi- 
schenglied LXXIII 583. 

Trauma LXXIII 582. 
— — Cas. LXXII 302. 

— — klinisch. Bild LXXIII 579. 
patholog. Anatomie LXXIII 
328, LXXIX 285. 

— — Randbogen u. Infiltrations- 
ring LXXIII 580. 

— — — Pathogenese LXXIII 582. 
— — vorderer und hinterer Infil- 
trationsring LXXIII 327. 

— — Therapie, Deutschmann’s Se- 
rum LXXII 301, 326, LXXV 193. 
— — — Entfernung des Epithels 
und Jodpinselung LXXIII 587. 

— — — Pneumokokkenserum 
LXXV 195. 

— — — Spaltung nach Saemisch 
LXXII 326, LXXV 194. 
Heilwirkung LXXIII 


— eee سے‎ 
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586. 

Verhalten beiDrucksteigerung durch 

auB. Muskeldruck LXXI 75. 

— bei glaukomatöser Drucksteige- 

rung LXXI 76. 

Wirkung von ultravioletten Strahlen 

auf dic LX XI 578. 

Corpora amylacea s. Amyloidkörper- 
chen. 

Corpus genicul. s. Knichécker. 

Credé'seher Tropfen LX XIII 262. 

Cyklitis, Eiweißgehalt d. Kammer- 
wassers LXXIV 229. 

— Hypotonio bei LXXIV 224—258. 

serosa, Drucksteigerung bei LX XIV 

220. 

— "Tuberkulintherapie bei LX XIV 558. 

Cyklodialyse, Erfolge LXXX 523. 

Cyklopie,. Fehlen d. Optikus 
LXXIX 320. 

— mikr. Befund LXXX 136, 141, 145. 


bei 


© — Pathovenese LXXX 146. 


— patholog. Anatomie LXXX 135. 
Cystein,. Vorkommen LXXX 591. 


— Cvsteinreaktion LXXX 590. 


— normaler Linsen LXXX 591. 


| — patholog. Linsen LXXX 592. 
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Cysten ‘d. Conjunctiva LXXI 221. 
— — — traumatische LXXIII 288. 
— in Hypophysistumoren LXXX 350. 


— der Irishinterflache u. des Ciliar- - 


körpers, multiple LX XIV 290. 

— — — — Benennung LXXIV 293. 

— — — — mikr. Befund LX XIV 291. 

— — — — Wachstum LXXIV 293. 

— mit Platten- u. Cylinderepithelaus- 
kleidung LXXX 221. 

— der Retina LXXI 91, LXXIX 287. 

— — — bei Lochbildung der Fovea 
centr. LXXX 261, 263, 544. 

— an der Ora serrata LXXX 264, 
537. 

— — — Vorkommen LXXX 263, 537. 

— retrobulbäre LXXIX 248. 

— der Vorderkammer LXXIV 140. 

— s. auch Dermoid- u. Epithelcysten. 

Cytotoxine, Bezichung zum Altersstar 
LXXII 539, LXXV 7, LXXX 547. 

Cytotoxinretention durch die sekreto- 
rischen Apparate d. A. LX XV 7, 32. 


D. 


Dàmmerungsapparat LXXIII 79. 
Dämmerungssehen, Begriff LXXIII 
77. 





— 8. Dunkeladaptation. 

Darwin’scher Ohrknorpel bei Ptosis 
cong. LXXX 281, 294. 

Deiter’scher Kern LX XVI 69. 

Depilation s. Epilation. 

Dermoideyste des Oberlides mit Epi- 
dermis- u. Schleimhautepithel 
LXXX 249. 

— — — Entstehung LXXX 257. 

Desinfektion des Bulbusinnern LXXII 
437. 

Deutsehmann's | Glaskórperdurch- 
schneidung LX XIX 230, 239. 

— Serum, bei Glaskörpereiterung nach 
perfor. Verletzungen LXXII 338. 

— — bei infektiösem Hornhautge- 
schwür LXXII 328. 

— — bei fritis plastica LX XII 330. 

— — — —  — nach Extraktionen 
LXXII 336. 

— —therapeutiseher Wert LX XIT 301. 
439. LXXV 190, LXXVIT 269. 
— — bei Uicus corn. serp. LXXII 302, 

326. LXXV 193. 
— — bei Uveitis serosa LXXII 339. 
— — E,, therapentischer Wert LXXII 
321, 326. LXXV 197. 
Deviatio horizontalis bilat. LXXVI 4. 
— verticalis diagonal. LXXVI 4. 
— — — nach Akustikusdurehschnei- 


dung LXXVI 56. 


Déviation conjugee nach Rinden- 
exstirpation LXXI 362. 
Diabetes mellitus, baktericide Wirkung 
d. Blutserums bei LXXVI 188. 
— Einfluß auf d. Wachstum d. Soor- 
pilzes LXXVI 164. 

— — — — — des Staphyloc. pyog. 
aur. LXXVI 103. 

— experimenteller LXXVI 169, 

— — alimentárer LXXVI 171. 

— — durch Adrenalin LXXVI 172. 

— — durch Amylnitrit LXXVI 171. 

— — nach Exstirpation d. Pankreas 
LXXVI 172. 

— — durch Phloridzin LXXVI 170. 

— — nach Zuckerstich LXXVI 170. 

— Infektionsfáhigkeit d. A. bei LX XVI 
159, 177. 

allgemeine, 
LXXVI 162. 

— [ritis bei LXXVI 198. 

— renaler LXXVI 170. 

— Staroperation bei LXXVI 159, 198. 

— Vulnerabilität u. Infektionsfähigkeit 
bei LXXVI 161, 176. 

— Zuckergehalt d. Blutes bei LXXVI 
165. 

Dionin, Einfluß auf die baktericide 
Wirkung d. Kammerwassers LXXV 
67. 

— —-auf den intraokul. Druck LXXIX 
263. 

— —- auf die opsonierende Wirkung d. 
Kammerwassers LXXV 65. 

— — auf die Regeneration des Horn- 
hautepithels LXXV 390. 

auf die Resorption in der Vorder- 
kammer LXXV 39l. 

— Wirkung aufs Auge bei verschicde- 
nen Tieren LXXV 392. 

Dioptriseher Apparat, normaler 
LXXVII 414. 

Diphtherieantitoxin, Übergang ins 
Kammerwasser LXXV 11. 

Diphtheriebazillen, baktericide Wir- 
kung der Argent. nitricum-Conjunc- 
tivalflüssigkeit auf die LX XIII 257, 
271. 

— — — der Tränenflüssigkeit auf die 
LXXNIII 238. 

— — — der Zinksulfat-Conjunctival- 
flüssigkeit auf die LX XIII 271. 
— Injektion ins Auge, Erkrankung d. 

andern Auges LXXVIII 530. 
Diplobazillenconjunctivitis, Zinkthe- 
rapie bei LX XIII 264. 


Experimentelles 





; Diplobaeillus, baktericide Wirkung der 


Argentum nitricum-Conjunetival- 
flüssigkeit auf den LXXIII 271. 
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Diplobaeillus, baktericide 
der Tränenflüssigkeit 
LXXIII 232, 240. 

— — —desZinksulfats auf den LX XIII 
266. 

— — — der Zinksulfat-Conjunctival- | 
flüssigkeit LXXIII 270. 


Wirkung 
auf den 


— im Conjunctivalsack Starkranker | 


LXXII 420. 

— Conjunctivitis durch, mikr. Befund 
LXXIX 75. 

Diplococcus lanceolatus im Conjunc- 
tivalsack LX XII 434. 

Diploskop von Rémy LXXVII 518. 

Diploskopdeviometer von Bjerke 
LXXVII 518. 

Diplosomen der Netzhaut- Ganglien- 
zellen LX XIII 455. 

— der Stäbchen LXXIII 484. 

— der Zapfen LXXIII 480. 

Diprosopus triophthalmus LXXX 150. 

Dolichobryose LXXI 290. 

Doppelbilder bei Strabismus, Vermei- 
dung der LXXIX 20. 

Doppelfürbung von Hornhautdefekten 
LXXVIII 297. 

Doppeltsehen nach Operation der 
Nebenhóhlen der Nase LX XIX 488. 

— bei Orbitaltumoren LX XIV 311, 503. 

Drainage mit Katgut bei Ablatio ret. 
LXXIX 230, 238. 

— permanente, der Tränenabflußwege 
LXXIII 165, LXXVII 141. 

— — — — neues Instrument zur 
LXXVII 141. 

— — — — [Indikationen LX XIII 169. 

— — — — Methode LXXIII 165. 

d cie bic nach Exstirpation von 
GroBhirnrinde LX XI 361. 


Drehnystagmus LXXVI 4, 29, 
LXXVIII 138, LXXX 210, 223. 


nach Akustikusdurchschneidung 
LXXVI 63. 

bei Frühgeborenen LXXVI 34. 
bei Kokainnarkose LXXVI 73. 
ohne Narkose LXXVIII 138. 

bei Neugeborenen LXXVI 33. 
Phase, langsame, Erklärung LXXVI 
da Je 

— schnelle. EinfluB peripherer Reize 
LXXVI 77. 

— — Erklärung LXXVI 77. 
Mitwirkung d. Grofhirns 
LXXVI 8). 

— — Reflexbahn LXXVI 7 

— Wirkung d. Narkose к Hit 148. 
Drehsenwindel LNXVI 2 

Druck in den d. A. bei 
normal. intraokul. Druck LXXVIII 
422, 
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Druck, intraokularer, РЕГ 
flüssigkeit LXXIII 350. 

— u. Arteriosklerose LXXIII 366. 

— u. Arterienpuls LXXIII 375 

— u. Blutdruck LXXIII 349, 374, 
LXXVI 137, LXXIX 259. 

— dynamischer, Entstehung LXXI 289. 

Einfluß der Akkommodation LXXIX 

des Atropins LXXIX 261. 

— der àuBern AugenmuskelnLX X VI 

129. 

— des äußern Druckes LXXIX 553. 

— der Bewegungen d. A. LXXIX 

533. 

— des Dionin LXXIX 263. 

— des Eserin LXXIX 262. 

— des Holokain LXXIX 261. 

— des Kokain LXXIX 261. 

— der Konvergenz LXXVI 144, 

LXXIX 553. 

— des Lebensalters LXXIX 259, 

592. 

— der mechanischen Reizung d. A. 

LXXIV 247. 

— der Miosis u. Mydriasis LX XIX 

101, 553. 

— des Morphin LXXIX 263. 

— der Neurektomia optico-ciliaris 

LXXV 308. 

— des Pilokarpin LXXIX 263. 

— der Refraktion LX XIX 260. 

— des Skopolamin LXXIX 262. 

— subconjunctivaler Kochsalzinjek- 

tionen LXXIV 245, LXXIX 263. 

— des Sympathikus LXXIV 248, 

LXXVI 136, LXXIX 102, 266. 

— der Tageszeit LXXIX 259. 

— des Trigeminus LXXVI 

LXXIX 102. 

— auf Bakterienlatenz im A. LXXX 

481. 

— auf das Größenwachstum des A. 

LANAI 84, 289. 

— uuf das Kammerwasser LX XVIII 

418. 

A rabsetzung s. Hy potonie. 
Kapillardruck LXXVIII 419. 
LXXIII 373, LXXVI 492, 

LXXIX 257. 552. 

— heiderseitiger LXXIX 258. 
Regulierung LXXIX 98. 
statischer, Entstehung LXXI 289. 
Steigerung s. Drucksteigerung. 
Verh: ten bei Ablatio ret. LX XIX 
267. 

— bei Basedow’scher 
LXXIX 266. 

— nach Enukleation LXXIX 268. 
— bei Glaukom LXXIX 269. 
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Druck, intraokularer, Verhalten bei 

Hornhauterkrankungen LXXIX 

265. 

— bei innern Augenerkrankungen 

LX XIX 267. 

bei  intraokularen 

LXXIX 207. 

— bei Iritis LX XIX 266. 

— bei Kalkverátzung LX XIX 265. 

— bei Katarakt LXXIX 266. 

-— bei Linsenluxation LXXIX 266. 

— post morten LXXIX 268. 

— bei Muskeloperationen LXXIX 

260. 

in der Vorderkammer bei Druck- 

stelgerung durch äußern Muskel- 

druck LXXI 77. 

— bei der Katze LXXVI 133. 

Druckdifferenz zwischen Vorderkam- 
mer u. Glaskörper LXXI 79. 

Rolle des Sphinkter 
pup. LXXI 77. 

Drucksteigerung d. Atropin LXXIX 

200. 

bei Cyklitis serosa LXXIV 229. 

u. Druckerhöhung LXXIII 576. 


Tumoren 


bei entzündl. Glaukom, Erklärung 
LXXVIII 469. 
bei nichtentzündlichem 
LXXVIII 418. 
Irisnekrose bei LX XVII 384. 
durch Lymphstase LXXVIIT 417. 
durch äußern Muskeldruek LXXI 66. 
— — — — Dehnung d. hinteren Aug- 
apfelabschnittes bei LXXI 69, 
LXXIV 163. 
— — — Einfluß auf den Vorder- 
kammerdruck LXXI 77. 
— — — Verhalten d. 
LXXI 75. 
Toleranz d. Kaninchenauges gegen 
LXXI 125, 128. 136. 
-— nach Unterbindung der Vortex venen 
LXXVIII 435. 
Verhalten der 
LXXVIII 474. 
\ г Кип auf die. Bluteireulation u. 
die BlutzefaBe LN XVIII 423. 
-— — auf den Ninus der Venae vorti- 
сөзде LNNVIIH 454. 
Druckverhaltnisse bei Myopie 
Hvdrophthalmus LAXT 74. 
Drusen der Chorioidea LXXII 113. 
der Papile LXXII 454. 
— — ophthalhin. Befund LXXIT 455. 
— — — Vorkommen bei Atroph. n. 
opt. LXXII 455. 
Dunkeladaptation bei Ablatio ret. 
LNXNIII 132. 162. LXXVI 470. 


Glaukom 


Hornhaut 


— 


Netzhauteefäße 


und 


Einfluß auf d. A. LXXVIII 421. | 
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Dunkeladaptation bei Ablatio ret. 
nach Wiederanlegung LXXIII 141. 
bei Albinos LXXIII 95. 

bei Amblyopia intoxicatoria LX XIII 
154, LX XV 224. 

bei Anisometropie LX XIII 120. 
bei Aphakie LX XIII 120. 

bei Astigmatismus LXXIII 119. 
bei Atrophia nerv. opt. LX XIII 153. 
Bedeutung für die topische Diagnose 
LXXV 280. 

Begriff LXXIII 77. 

bei Blendunz LXXVI 154. 

bei Chorioiditis LX XIII 148. 

bei Commotio retinae LXXIII 123. 
des einen Auges bei helladaptiertem 
andern LX XIX 145. 

KinfluB der Belichtung des andern 
Auges LXXV 266. 

— des Lebensalters LX XIII 94. 
— der Öbjekteröße LXXIII 159, 
LXXV 208. 

— der Pigmentierung LXXIII 95. 
— der Refraktion LXXIII 93. 

bei Emmetropie LX XIII 94. 
Erklärung LXXIII 79. 
bei Erkrankungen des 
LXXV 235. 

— — des Optikusstammes LX XV 
215. 

foveale u. parafoveale LXXVI 156, 
464. 

bei Glaskörpertrübungen LXXIII 
158. 

bei Glaukom LXXIII 157. 
bei Hemeralopie ohne 
LXXIII 150, LXXVI 154. 
bei Hornhautflecken LX XIII 158. 
ber Hyperopie LXXIII 95. 

bei Ikterus LXXIIE 149, LXXVI 
154. 

beiintraokularen Blutunzen LX XITI 


Chiasmas 


Befund 


124. 
— bei intrazerebraler Hemianopsie 
LXXVō 258, LXXVI 469. 


Kurve LX XIII 75, 160, LX XV 200, 
LXXVI 145, 475. 

bei Leukämie LXXII 149. 

bei Linsentrübungen LX XIII 158. 
bei markhaltigen  Nervenfasern 
LXXII 123. 

bei multipler Sklerose LXXII 155, 
LXNXV 220, 235. 

bei Myopie LXNIIT 95. 

— — FEinfluB der alleemeomen Pig- 
mentierung LXXIIT 112. 

— — Kkinflu des AMter: LN NITELO4. 
— — — der Aphakie LX XII 117. 
— — — der Aueenhintergrunds- 


veranderunesen LXNIIE 110. 
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Dunkeladaptation bei Myopie, EinfluB 
des Grades der Myopie LXXIII 





107. 
— — — des Konus LXXIII 108. 
— — —  Gesichtsfeld LXXIII 114. 
— — — in der Peripherie LX XIII 117. 
— — — prognostische Bedeutung 
LXXIII 119. 


— — Verlauf LX XIII 114. 

des Netzhautzentrums u. -peripherie 

LXXV 213. 

bei Neuritis optica LXXIII 152. 

bei Neuritis retrobulbaris LXXIII 

154. 

normale LXXIII 161. 

räumliche Verschiedenheit LXXVI 

466. 

Reizaddition, binokulare LXXIII 

90, 159. LXXV 207, LXXVI 468. 

— bei Schielenden LXXII 160. 

bei Retinitis albuminurica LXXIII 

126. 

— — pigmentosa LXXIII 126. 162, 

LXXV 226. LXXVI 154. 

bei Schielamblvopie LXXIII 122. 

u. Sehpurpur LXXVI 454. 

bei Siderosis bulbi LXXIII 125. 

ber Stauungspapille LXXIII 152. 

Störungen der LX XIII 77, LXXVI 

157. 

— Rolle des Sehpurpurs bei LX XIII 

84. 

— Vorkommen LXXIII 161. 

bei Traktushemianopsie LX XV 2419. 

- Typen LXXIII 79. 

Unabhängigkeit der einzelnen Augen 

LXXIII 89. 

Untersuchungsmethode LXXIII 86, 

LXXV 211, LXXVI 466. 

- — der fovealen LXXVI 471. 

Vorgang LX XV 202, LXXVI 155. 

Dunkelperimeter LX XIII 91. 

Dunkelsehen und Nichtsehen LXXII 
29. 

Duplizitütstheorie LX XIIT 79, LX XV 
202. 

— Gegner LXXIII 82. 

Durehleuchtung / d. 

LXXIX 137. 

— — Befund, Ciharfortsätze 

LXXIX 139. 

— — — (Corpus-Rine LX XIX 140. 

— Iris LXXIX 138, 

— Kammer-Ring LXXIX 


diasklerale 


А., 


140. 

— — — — Linse LXXIX 139. 

— — — — Ora serrata- Ring LA XIX 
140. 

— — — — QOrbiculus- Hine. LX XIX 
1406. 


D UA rn nen nr 
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Durchleuchtung d. A., diasklerale, 
Transparenzunterschied zw. Ora 
serrata u. Corp. cil. LXXIX 140. 

Dyes’scher Aderlaß bei Glaukom 
LXXX 238. 

Dynamometer fir d. Elektromagneten 
LXXI 561. 

Dysenteriebazillen, baktericide Wir- 
kung d. Tränenflüssigkeit auf die 
LXXIII 232. 

— Impfung d. Cornea mit LXXV 83. 

Dyslexie bei Hemianopsie LXXII 266. 

— bei zentraler Erkrankung LXXVII 
484, 487. 

Dystrophia epithelialis corneae 
LXXVI 478, LXXVIII 331. 


E. 


Eehinoeoeeus im Großhirn, 
anopsie bei LXXIT 4. 
Edinzer-Westphal'seher Kern s. Me- 

dialkern. 
Einheitssehschärfe LX XVII 431. 
Einschlußblennorrhoe s. Conjunct. 
blenn. mit Prowaz. Körpern. 
Einschlußerkrankung, genitale, epi- 
demiologische Beziehungen zu Ein- 


Hemi- 


schluBblennorrhoe und Trachom 
LXXVIII 374. 
Eisen im A. mikrochem. Reaktion 


LXXVIII 283. 

— — Wirkung LXXVIII 268, 290. 

— in Beschlären der hinteren Horn- 
hautwand LXXVIII 256. 

-- elektrolvtisch dargestellt, Injektion 
in die V. K. LXXI 102. 

— — — — — — — mikr. 
LXXI 113. 

— in Zellkernen LXXVIII 236. 

Eisenreaktion LXXVIII 283. 

— des Pigments LXXI 245. 

Eisensplitter im A., Ausziehung mit 

Elektromagnet LXXI 567, LXXVII 

216, 217, 218. 220. LXXX 426, 527. 

Iridochorioiditis durch LXXVIII 

268. 

— — mikr. Befund LXXVIII 272. 

Eisensplitter- Verletzung LXXII 338, 
340, LN NIIT 315. 317, LXXV 418. 
LXXVII 216, 220, 233, LX XVIII 
271. LX NIX 504, LXXX 125, 426. 

— mikr. Befund LX XVII 216, 218, 220, 
LXXIX 504. 

Eiterkokken, fibrinös-plastische Ent- 
zündung durch LXXVII 273. 

— Latenz der LXXX 455. 

Eiterunz bet cinecheilten Fremdkör- 
pern LXXX 456. 

— durch Fäden LXXX 456. 


Befund 
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Eiweiß, artfremdes, Antikörperbildung 
durch LXXII 551. 

— — Nachweis durch Fracpitetion 
LXXIII 3, LXXV 18. 

— — — durch Sensibilisierung LXXV 
24. 

— — Übergang in das Kammerwasser 
LXXV 24. 

— — — aus dem Verdauungstraktus 

. in den Kreislauf LXXII 551. 

Eiweißfütterung, Auftreten von Anti- 
kórpern nach LXXI 167. 

Eiweißverdauung LXXI 165. 

Eklampsie im Kindesalter LXXVII 
119. 

Ektropium des Pupillarrandes bei Glau- 
kom LXXI 117, 222, LXXII 91, 
103, 151, LXXIV 19. 

— —— —— Ursache LXXII 107,111. 

Elastische Fasern im Ciliarkörper 
LXXII 112. 

— der Conjunctiva, Verhalten bei 
elektr. Ophthalmie LXXI 586. 

— der Cornea LXXIII 188. 

— — — Beziehung zur Descemet- 
schen Membran LXXIII 198. 

— — — — zu den Hornhautkörper- 
chen LXXIII 200. 

— — — Dicke LXXIII 194. 

— — — Entstehung LXXIII 201, 207. 

— — — Entwicklung LXXIII 206. 

— — — Färbungsmethode LXXIII 
189, LXXV 109. 

— — — Membranbildung LXXIII 
195. 

— — — Teilung LXXIII 195, 207. 

— — — Verlauf LXXIII 194. 

— in Naevuszellen LXXI 232, 269. 

— derSklera, bei Glaukoma hämorrhag. 
LXXII 91, 97, 102, 111, 119, 138. 

Elastisehes Gewebe, Färbemethode 
nach Held LXXIIT 191. 

— — — Monesi LXXIIT 193. 

— — — Weigert LXXIII 180. 

— Histolyse LXXI 223. 

— der Plica semilunaris LXXI 8 

Elastische Nachwirkung bei Druck- 
schwankungen LXXVI 143. 

Elektrolyse bei Ablatio retinac LXXIX 
227, 

— hei Keratitis dendritica LXXVIII 
302, 306. 

— — — fascicularis LX XVIII 307. 

— bei Skleritis LXXVIII 306. 

— bei Ulcus corneae LXXVIIT 308. 

— bei Xantelasma palpebr. LXXVIII 
305. 

— Methode LXXVIII 308. 

Elektromagnet, Dynamometer fiir den 
LAXI 561. 


Embolie der Ciliararterien s. Art. cil. 

— der Zentralarterie s. Art. centr. ret. 

Embryontoxon LXXIX 310. 

Emmetropie u. Achsenlànge LX XVIII 
120. 

— Begriff LX XVIII 93. | 

— Einfluß auf die Dunkeladaptation 
LXXIII 93. 

— Hornhautradius LXXVIII 102. 

— Kammertiefe LXXVIII 106. 

— Linsenbrechkraft LXXVIII 115. 


— Linsendicke LXXVIII 111. 


— Netzhautablósung bei LXXIV 209. 

— Radius der hinteren Linsenfläche 
LXXVIII 109. 

— — der vorderen Linsenfläche 
LXXVIII 113. 

— Winkel а bei LXXIV 209. 

Emmetropisation LX XVIII 93, 122. 

Emphysem der Conjunctiva bei Stirn- 
hóhlenosteom LXXIV 313, 315. 

Encephalitis, Hemianopsie bei LXXII 
12. .— 

Endarteriitis der Art. cil. post. LX XIII 
545, LX XIV 136, LX XIX 288, 289. 

Endophlebitis der Retinalvenen 
LXXIV 135. 

Endophthalmitis LXXVII 131. 

— mikr. Befund LXXII 465, LXXVII 
132. 

— u. sympathisierende Entzündung 
LXXII 180, LXXV 412, 435, 448, 
LXXVII 201, 271, LXXVIII 567, 
LXXIX 517, LXXX 78, 79. 

— traumatica, Ätiologie u. patholog. 
Anatomie LXXVII 199. 

— — Diagnose der Infektion bei 
LXXVII 268. 

— — Fremdkörper bei LXXVII 267. 

— — Mikroorg: nismen LXXVII 239, 

е) 

— — mike Befund LXXVII 207, 
LXXX 122. 

— — Therapie LXXVII 269. 

— — Zellformen bei LXXVII 258, 
263, 270. 

— Ursachen LXXVII 200. 

— s. auch Iridocyklitis. 

Endothel u. fibrilläres Bindegewebe 
LXXV 104. 

— Pigmentierung LXXI 244. 

Enophthalmus nach Basisfraktur 
LAXV 226. 

— bei Sympathikuslihmung LXXV 
125, 128. 

Entro pium, Operation nach Galezowsk i 
LXXX 45l. 

Entwicklungsgeschichte des Auges 
LXXI 8, LXXIII 418. 

— der Arteria hyaloidea LXXIII 435. 


to 
б, 
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Entwicklungsgeschichte des Chiasma 
LXXIII 505. 

— der Cilien LXXI 10, 14, 15, 42. 

— der Exkavation, physiolog. LX XIII 
528. 

— der Fovea centralis LX XIII 449, 
460. 

— der Ganglienzellen- u. Nervenfaser- 
schicht LX XIII 446. 

— des Glaskórpers LX XIII 506, 518. 

— der Karunkel LXXI 1, 8, 12. 

— der Krause schen Drüsen LX XI 30, 
36, 38, 40. 

— des Labyrinths LXXVI 82. 

— der Lider LX XI 8, 38, 44. 

— der Meibom’schen Drüsen LXXI 22. 

— der Moll'schen Drüsen LX XI 29, 32. 

— des Optikus LXXIII 495. 

— der Orbiculus ciliaris LX XI 97. 

— des Pigmentepithels LXXIII 429, 
431, 488. 

— der Plica semilunaris LXXI 1, 8. 

— der Retina LXXI 96, LXXIII 420. 

— der Tränenröhrehen LXXI 9, 14, 
26. 

Entzündung, anaphylaktische LXXIX 
539. 

— chronische, Bedeutung u. Wesen der 
LXXIII 389. 

— — Definition LXXIII 387. 

— und Exsudatzellen, Bezichung 
LXXVII 202, 265, 270. 

— fibrinós-plastische, durch abge- 
schwächte Eitererreger LX X VII 273. 

— intraokulare, s. Endophthalmitis u. 
Uveitis. 

Entziindungserreger u. anatomisches 
Bild LXXVII 202. 

Entzündungstheorie LXXIII 387, 
LXXVII 258. 

Enueleatio bulbi bei sympath. Oph- 
thalmie LXXX 116. 

— Verhalten des intraokul. 
LXXIX 268. 

Enukleationsschere LXXIV 309. 

Eosinophile Zellen im Conjunctival- 

sekret bei elektr. Ophthalmie LXXI 

580. 

bei Endophthalm. traumat. LXXVII 

263, 270. 

Funktion LXXVII 261. 

Histogenese LA XVII 261, 263, 270. 

bei Rupfersplitter i A. LXXVII 

225, 229. 

bei sympathisierender Entzündung 

LXXV 426, LXXVII 496, LXXIX 

526. 

Epikanthus, Entstehung LXXX 291. 

— bei Ptosis conven. heredit. LXXX 
280. 


Druckes 


————————————————— 
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Epilation. Alterationen und Moditika- 
tionen «der Cilienbálge nach LXXVI 
98. 

— be Blepharitis LXXVI. 119. 

— Nehmerzhaftigkeit LXXVI 99. 

Epiphora, Ursachen LXXIV 317. 

— — Zahneysten LX XIV 318. 

Episkleritis recidiva, Atiologic LXXX 
575. 

Epithel, Aufgaben des LXXIII 355. 

Epitheleyste der Conjunctiva LXXI 
221: 

Epitheleinsenkung beim 
katarrh LXXI 252. 

— beim Karzinom LXXI 253. 

— beim Naevus conjunct. LXXI 246, 
264. 

Epithelfaserung LXXI 256. 

Epitheliophilie LXXI 259. 

Epitheloide Zellen bei anaphvlakti- 

scher Uveitis LXX1X 530, 534. 

bei Kupfersplitter i; A. LXXVII 

229. 

in Phlvktànen LXXVI 380. 

bei sympathischer Entzündung 

LXXV 4410. 


bei sympathisierender Entzündung 


Frühjahrs- 


— 


LXXIV 500, LXXV 422, 426, 
LXXVIII 496, 498, 505, 512, 
LXXX 73, 103. 

— bei Trachom der Conj. sklerae 


LXXIX 63. 

Epithelperle der Hornhaut LXXII 
466, 468. 

Epithelzellen. Umwandlung in Binde- 
gewebszellen LXXI 259. 

Epithelzelleneinsehlüsse LX XIII 175. 

Erinnerunzsbildzentrum LX XII 2064. 

Ersehütterung, Ursache von Katarakt 
LXXVII 109. 

Eserin, Einfluß auf d. intraokularen 
Druck LXXIX 263. 

— — —— — — bei Glaukom LXXIX 
281. 

—- Ursache von Glaukom LXXTI 577. 

— s. auch Miotika. 

iserinschmerz. Erklärung LXXI 80. 

Euphosglas LXXI 184, LXXIII 565, 
608. LX XV 408. 

Eutrépistie LX XII 438. 

Exkavation der Papille, atrophische 

LXXIV 135. LXXIX 109. 

Ausfüllung der LXXTI 109. 

elaukomatöse, Ausbleiben LXXIII 

576, LXXIV 133. 

— — Entstehung LXXI 137, LXXII 
100. LXXIV 101—167, LXXVIII 
103. i 

— — ohne 
119, 121. 


Gefüfiknickung LXXIV 
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Exkavation, glaukomatóse, mikr. Be- 

fund LX XVIII 283. 

— scheinbare LXXIV 160. 

— Verhalten der Lamina cribrosa 

LXXIV 102, 114, 117, 154, 165. 

— Verlagerung der Retina LXXIV 

114, 124, 125, 126, 127, 130, 156. 

— Verschwinden LXXIV 107. 

— Zeit der Entwicklung LX XII 147. 

physiologische, Entwicklung 

LXXIIl 528. 

— u. Refraktion LXXIII 529. 

— Vorkommen LXXII 529. 

totale, ohne Diucksteigerung 

LXXIV 112. 

Exkavationsschwund der 
LXXIX 109. 

Exophthalmus bei Erkrankung des 

Sinus frontalis LX XIX 470, 473. 

bei Iridocyklitis durch Nekrose bei 

Aderhautsarkom LXXVII 373. 

bei Osteom der Nasennebenhóhlen 

LXXIV 311. 

— -—— der Orbita LXXIV 503. 

bei Sympathikuslahmung LXXV 

125. 

Exophthalmus pulsans. doppelseitiger 

idiopathischer LX XIV 352. 

ophthalm. Befund LX XIV 353. 

Spontanheilung LX XIV 356. 

Therapie, Celatineinjcktion LX XIV 

356. 

— Kompression der Karotis LXXIV 

356. 

Unterbindung der Ven. 
thalm. sup. LXXIV 356. 
Experimentelles, Aalblutconjunctivitis 

LXXVIII 187. 
— Akustikusdurehschneidung, 
kraniclle LX XVI 55. 
Anaphylaxie am Auge LX XVII 305. 
Anilinamblvopie LXXI 418. 
Antigene, Wirkung vom 
innern aus LXXV 462. 
Arsenamblvopie LX NI 418. 
Atoxvlamblvopie LX XI. 398, 
LXXVI 434. 
Beziehung der Großhirnrinde z. d. 
Bewegungen а. А. LXXL 314. 327. 
Diabetes LXXVI 169. 
elektrische Reizung der 
Augenmuskeln LXXVI 131. 
der Auzenmuskelnerven 
LXXVI 132. 
Glaskörperanfsaugung LXXX 501. 
Infektionsfihigkeit bei Diabetes 
LXXVI 162, 174. 
Keratitis parenchymat. LXXVI 249. 
Konvergenzbewegung, Gesehwindig- 


keit der LXXVIL 501, 504. 


Papille 





oph- 


intra- 


auBern 


Augen- | 
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Experimentelles, Latenz von Bakterien 
i. verletzten A. LXXX 464. 

— Phagocytose LX XVIII 257. 

— Phlyktánen LXXVI 381. 

— RingabsceB der Hornhaut LXXIII 
324. 

— Spannungszustand einzelner Augen- 
muskeln durch Ohrreflexe LXXVIII 
130. 

— Stauungspapille, Pathogenese 

: LX XVIII 21, 27. 

— sympathische Entzündung 
LXXVIII 497, LXXIX 500, 503, 
505, 506, LXXX 421. 

— Trachom LXXIII 413, LX XVI 547. 

— Tranendriisen-Tuberkulose LX XIV 
456. 

— Tränenflüssigkeit, Gewinnung von 
LXXIII 234. 

— Verhalten des Ciliarkörpers zu Anti- 
körpern LXXV 10. 

— Vierhügel, Exstirpation der vordern 
LXXII 369. 

Exsudatzellen und Entzündung, Be- 
ziehung LXXVII 202, 265, 270. 

— Veränderung durch Bakterien- 
wirkung LXXVII 266. 


F. 


Facialislahmung, Atiologie LX XI 493. 

Facialisphänomen LXXVII 120. 

Fadeneiterungen LXXX 456. 

Färbung bei Alkoholamblyopie 

LXXVII 4. 

Amvloidkórperchen LXXIII 344. 

Ciliarepithel LX XVII 99. 

Conjunctiva LX XI 206, LX XIV 521. 

Descemet'sche Membran LXXIII 

205. 

elastische Fasern LXXI 89. 

— — der Cornea LXXIII 

LXXV 109. 

Ganglienzellen LXXIV 66. 

Gliafasern LXXHI 345. LXXVII 40. 

Irisnekrose LXXVII 379. 

Mucin LXXVHI 396. 

Nervenfaserdegencration LXNT 112, 

LXXVII 12, 22. 

Nervenzellen der Retina LX XI 398. 

Optikusfasern LX XV 326. 

Pneumokokken LXXV 71. 

Streptokokken ХХИ 436. 

Trachomkörperehen LXXIII 176, 

181, LXXIV 520. LXXVIL 187. 

Färbungsmethode nach Benda-Heiden» 
hain LXXIV 522. 

— — Giemsa LXXIV 521. 

— — Golgi LXXVIIT 385. 

— — Held LXXIII 191. 


189, 
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Farbungsmethode nach Herzog 
LXXIV 523. 

— — Marchi LXXI 112, LXXVII 14. 

— — Monesi LXXIII 193. 

— — Weigert LXXI 112, LXXIII 189, 
LXXVIII 387. 

— — Weigert-Pàl LXXVII 13, 22. 

— — Wolters-Kultschitzky LXXV 
336. 

Farbenblindhelt, amnestische, bei He- 
mianopsie LX XII 267. 

— Prüfungsmethode bei Schulkindern 
LXXIV 359. 

— totale, Stammbaum LXXIX 418. 

— — Verschmelzungsfrequenz LX XII 
499, 505. 

— Vererbung LXXIX 419. 

Farbenempfindung, subjektive, 
hereditärer Optikusatrophie LXXIX 
394. | 

Farbengesichtsfeld bei Ablatio ret. 
LXXIII 143. 

— bei Atrophia n. opt. LXXIII 154. 

— Untersuchungsmethode LX XV 219. 

Farbenhemianopsie LX XII 259. 

— mNektionsbefund LXXII 239. 

Farbensinn, Störungen durch intra- 
kranielle Erkrankungen LX XII 241. 

Farbensinnzentrum LXXII 240. 


Farbenskotom, zentrales, bei familiärer 


progress. Maculadegeneration LX XI 
543. 

Fasciculus geniculo-calear. LX XII 
201. 

Fasciculus longitud. inf. LX XII 200, 
LXXVIII 209. 

Fernrohrbrille. Form LXXV 602. 
Gewicht LXXV 6093. - 

bei hochgradiger Myopie LX XV 593. 

— — — zum Nahesehen LX XV 599. 

korrigierende LX XV 5602. 

Preis LXXV 603. 

bei Presbyopie LXXV 571. 

in Verbindung mit d. bewegten A. 

LXXV 576. 

— — mit d. ruhenden A. LXXV 562, 

Verordnungsvorschriften LXXV603. 

Fernrohrlupe bei Aphakie LXXIX 162. 

Fettdegeneration. Wesen LXXIV 37. 

Fetthernie der Lider LXXIV 528, 530, 
533. 

— subconjunctivale LXXIV 534. 537. 

Fettinfiltration der Gliazellen LXXIV 
D3. 

— der Retina nach Injektion von 
Scharlachöl in die Vorderkammer 
LXXIV 36, 53. 

— — — bei XNaphthalinvergiftung 
LXXIV 473. 

— — — bei Nephritis LX XIV 73, 473. 


bei 
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Fettkórnehenzellen LXXI 444, 457, 
460, LXXVII 39. 

— Herkunft LXXI 485, LXXIV 53. 

Fibrinnetze im Glioma ret. LXXVIII 
406. | 

Finsenlicht, Wirkungsweise LXXX 49, 


60. 

Finsentherapie der Lider u. Conjunc- 

tiva, technische Schwierigkeiten 

LXXX 1. 

bei Trachom LXXX 1. 

— — Behandlungsdauer LX XX 34. 

— — — Einfluß der Expression 

LXXX 35. 

— — Behandlungszeit LXXX 10. 

— — Bestrahlungsdauer LXXX 9. 

— — Dauer der Reaktion LXXX 

10. 

— — Erfolge, Einfluß d. Grades 

der Hypertrophie LXXX 20. 

— — — — — -- — der Schrumpfung 
LAXX 24. 

— — — — der Lokalisation 
trachomatösen Veränderungen 
LXXX 30. 

— — — — des Vorhandenseins 
oder Fehlens der Trachomkörner 
LXXX 29. 

— — —histolog. Befund LX X X 51, 60. 

— — — Komplikationen, | Hornhaut- 
ulcerationen ХХХ 40. 

— — — — Schrumpfung der Con- 
Junct. LXXX 39. 

— — — miakroskop. Veränderungen 
nach LXXX 12. 

— — — Methodik LXXX 6. 

— — — Rvcevidive LXXX 18. 

— — — Schschärfe nach LXXX 42. 

Fisehe, Bau des Ohrapparates LX XVI 
11. 

— Regulierung der Augenstellung durch 
d. Ohrapparat LXXVI 10. 

Fixationsnystagzmus LXXVI 4. 

Fixierungsmethode in Alkohol 70 95 
LXXV 500. 

— — — 100°, LXAXV 501. 

des Ciliarepithels LXXVII 99. 

EinfluB auf die inneren Augenhäute 

LXXV 453, LXXVI 402. 

in 10 9, Formaldehrdlösung LXXV 

503. 

im Formolgefrierverfahren LXXV 

504. 

in Müller'scher Lösung LXXV 497, 

LXXVI 402. 

nach Stock LXXV 496. 

in gesáttister SublimatlósungLX XV 

439, 

— — — in 114°) waBriger Rohr- 

zuckerlósung LX NV. 490. 


der 
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Fixlerungsmethode in gesättigter 
Sublimatlösung in 41, ®, wäßriger 
Rohrzuckerlósung LXXV 492. 

— in Sublimat-Alkohol-Kochsalzlösung 
LXXV 493. 

— bei sympathischer 
LXXV 415. 

— in Zenker' scher Flüssigkeit LXXV 
485, XLXVII 206. 

Fleisehwasser, zuckerfreies LXXVI 
167. 

Flimmerskotom, Ätiologie LXXX 578. 

— Sektionsbefund LXXII 10. 

— Wesen LXXII 8. 

Flüssigkeitsweehsel d. A. LX XIV 243, 
LXXV 1, LXXX 51l. 

Fluorescein, Injektion in d. Glaskórper 
LXXX 511. 

— Ubertritt ins Kammerwasser LX XV 
38. 

Fluoreseeinfürbung, diagnostische 
LXXVIII 297. 


Ophthalmie 


Fluorescenz der Linse, bei Einwirkung | 


von ultraviol. Strahlen LX XI 175, 
LXXIII 184. 

— der Retina durch ultraviol. Strahlen 
LXXI 176, LXXIII 184, 562. 
Fluoreseenzlieht, Rolle bei der Blen- 

dung LX XI 179, LX XIII 558, 563. 

Follikel in der Conjunctiva LX XII 288, 
202, LX XIII 181, 312. 

Fontana’scher Raum bei Glaukom 
LXXI 117, 122, 124, 130, 134, 
LXXIII 568, 572, LXXVIII 446, 
447. 

— Obliteration nach Injektion von 
Scharlachöl in die Vorderkammer 
LXXIV 2, 16, 19, 30, 33, 39. 42, 76. 

Formaldehydlösung 10°, zur Bulbus- 

fixierung LXXV 503. 

— Einfluf auf dic ChorioideaL X XV 

503, 504. 

— — auf die Cornea LXXV 503, 





204. 
— — — auf die. Iris LX XV 502, 504. 
— — — auf die Linse LX XV. 503. 
— — auf die Retina LXXV 503, 
504. 
— — — auf die Sklera LXXV 503, 
504. 


Formolgefrierverfahren LXXV 504. 

— FinthiB auf die Chorioidea LXXV 
209. 

— — auf die Cornea LXXV 504. 

auf die Retina LXXV 505. 

Fovea centralis, Abstand von der Pa- 
pille LXNIII 464, 4609, LX XI X 44. 

. — Beziehung zur Sehseháàrfe LX XIII 
4174. 

— Durchmesser LX XIX 44. 
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Fovea centralis, Entwicklungsge- 
schichte LXXIII 449, 460, 460. 
fótale Pigmentierung LX XIII 489. 
Lochbildung in der LXXI 2545, 
LXXIX 42. 

— Atiologie u. Pathogenese LX XIX 
48, LX X X 267. 

— Cystenbildung bei LXXX 261, 
263. | 

— Kasuistik LX XIX 47. 

— mikr. Befund LX XIX 44, LXXX 
260. 

Umkreis, Empfindlichkeit desLXXX 
261. 

— — Ursache LXXX 263. 
Verdünnung nach KontusionLX XIX 
50 


“— Vorkommen LXXIII 475. 


Freßzellen im Nävus LXXI 223. 

Frühgeborene, labyrinthärer Dreh- 
nystagmus der LXXVI 3. 

Frühjahrskatarrh, Atiologie LXXI 

591. 

geographische "Verbreitung. LX XI 

593. 

— Limbuswucherungen bei LX XI 252. 

— Prädisposition LX XI 597. 

— Rezidive LX XI 597. 
— Rolle der ultraviol. 
LXXI 182, 591. 

— Vergleich mit elektr. Ophthalmie 

LXXI 594. 
— Vorkommen bei d. 
LXXI 594. 
Fürst’scher Faden LXXIII 482. 
Fuscin. Umwandlung in amorphe Kórn- 
chen LXXVI 544. 
Fusionsvermogen, bei anomaler Loka- 
lisation der Schielenden LXXIX 38. 
— Entwicklung LXXIX 18. 
— mangelhaftes, Ursache von Schiclen 


LXXIX 18, 26. 


— 


Strahlen bei 


Geschlechtern 


G. 


Galezowski's Entropium-Operation 
LXXX 451. 

Ganglienzellen, Farbungsmethode 
LXXIV 66. 

— Fixiecrungsmethode LX XIV 70. 

— Regeneration LXXIV 62. 

Ganglion ciliare, pupillomotorische 
Sympathikusfasern im LXXV 121. 

Ganglion Gasseri, Exstirpation, Sym- 
pathikushkihmung nach LXXV 127. 

— pupillomotorische Fasern des Sym- 
pathikus im LXXV 121. 

Ganglion retinae, isolierte 
ration LXXIX 545. 


Degene- 
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Gaule’sche Grubchen 
LXXVIII 85, 91. 
Gaumen, hoher, bei Ptosis congenit. 
LXXX 291, 294. 

Geburtstraumen der Retina LXXIX 
169. 

Gefäßkrisen LXXIII 375. 

Gefrierschnitte von lebendfrischen 
Augen LXXV 505. 

— Verhalten der Chorioidea LX XV506. 

— — der Cornea LXXV 505. 

— — der Retina LXXV 506. 

— — der Sklera LXXV 506. 

Gehirn. patholog. Anatomie, bei Atoxyl- 
intoxikation LX XI 406, LX XV1459. 

Gelatineinjektion bei  pulxierendem 
Exophthalmus LX XIV 356. 

Gelenkrheumatismus u. Nkleritis 
LXXVI 339, 369. 

— tuberkulóser LXXVI 338, 

Geschwülste s. Tumor. 

Gesichtsfeld bei Ablatio chorioidcae 
LXXX 180. 

— bei Ablatio retinae LXXIII 142. 

— bei Atoxvlamblyopie LXXI 382, 

384, 385, 392, LX XVI 409, 411, 429. 

bei Dunkeladaptation der Emme- 

tropen LXXIII 94. 

— — der Hyperopen LXXIII 95. 

— — Untersuchungsmethode 

LXXIII 90. 

Einfluß der Objektgröße LXXV 208. 

bei familiärer progressiv. Macula- 

degeneration LXXI 544. 

bei Hypophysistumor LXXX 312, 

316, 323, 329. 

ariation des LXXX 330. 

inselförmige Gestaltung bei Atrophia 

n. opt. LXXVII 489, 492, 495, 497. 

—- — bei Hypophysistumor LXXX 

337. 


der Cornea 


369. 








Optikusleiden LXXVII 
476. 

- bei Myopie LXXIII 116. 

periphere Binengung bei Erkrankun- 

gen der hinteren Nebenhöhlen d. 
Nase LXXIX 490. 

— — bei Labyrintherkrankungen 

LXXIX 494. 

bei Retino - ehortoiditiz 

pilaris LXXIV 286. 

bei Strabismus LXXIX 5. 

Untersuchunesmethode nach 

rum LXXI 54. 

Gesichtsfelddefekte bei Astembolie der 

Art. centr. ret. LXXI 5S. 

bogenformize LXXI 52, 53, 61. 

nasale, bei Glaukom, Forin LX X152. 

— — — Nachweis LXXI 60. 

— — — Pathogenese LXXI 60. 


juxtapa- 


Byer- 
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Gesiehtsfelddefekte mit nasalem 
Sprung, Vorkommen LXXI 5s, 
LXXII 482. 

— bei Tabesatrophie LXXII 482. 

Gesichtsfeldgrenze bei Traktushemi- 
anopsie LX XIV 403. 

Gesichtsfeldhalluzinationen LXXVII 
482, 487. 

— bei Hypophysistumor LXXX 338. 

Giemsafürbung von Schnitten LXXIV 
2021. 

Glashüutige Neubildung an der Des- 
cemetis LXXV 104, 106. 

— =- — -- zeitliches Auftreten LX XV 
107. 

— auf der Vorderfläche der Iris LXXV 
105. 

Glaskörper, Ablösung, Vorstadium von 

Netzhautablósung LX XIV 216, 218. 

AbsceB. durch Eisensplitter LY XVII 

216. 217, 218, 270. 

— bei Kupfer i. A. LXXVII 231. 

— merkwürdiger Befund bei 

LXXVII 131. 

Agglutinin im, beim choleraimmuni- 

siert. Tier LXXV 16. 

Area Mastegiani LXXI 188. 

Aufsaucune s. Verlust. 

axiales Fa-erbündel LXXVI 210. 

Bacillus subtilis imi LX XIII 323, 

LXXVIII 235 

Bakteriolvsine beim choleraimmuni- 

siert. Tier LXXV 17. 

Bildunysstatte des LXXV 1. 

Blutungen, intra partum LXXI 93. 


— — Jugendlicher, Tuberkulose bei 
LXXVI 363. 

— — bei Netzhautabl6sune LXXIV 
209. 

— — ophthalmoskop. Befund LXXX 
olo. 

— -— patholog.-anat. Befund LXXX 
о. 


Druck im Verhältnis zu dem der 
vord. Kammer LXXI 79. 
Einfluß von Alkohol 70°, LXXV 


QUU. 

= жыелыш {КӨ T NN SIS: 

— — der Stock se che n Fixierungsme- 
thode LXXV 496. 


—~ vesattieter Nublimatlösung 
LXXV 48%, 

in 115 9, wäßrıger Rohr- 
чаи LXXV 491. 

— — — in 41, °,, waBriger Rohr- 
zuckerlósung LN NV. 402. 

von SNublimat- Alkohol-Kochsalz- 
lung LNNV 494, 405. 

— der Zenker'schen Lösung LXXV 
456. 


Glaskorper, 
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Eiterung nach perfor. 
Verletzung, Deutschmann's Serum 
bei LX XII 338. 

EiweiBgehalt bei experiment. Glau- 


kom LXXI 118, 127, 129, 130, 
LXXIV 21, 29, 81, 89. 
Entwicklungsgeschichte LX XIII 


` 506, 518. 

Ernährung LXXII 144. 

Ersatz LXXX 500. 

— bei Ablatio ret. LXXX 529. 

— bei Blutungen LXXX 515, 518, 
— bei eitriger Infiltration LXXX 
532. 

— bei Glaskörpertrübungen LXXX 
532. 

— Indikation LXXX 536. 

— Intervalle für Wiederholungen 
LXXX 518. 

— Iritis nach LXXX 518, 521. 

— Keratitis profunda nach LXXX 
530. 

bei Retinitis prolif. LXXX 532, 
536. 

— Technik LXXX 5106. 

— Viskosität d. Glaskörpers nach 
LXXX 534. 

— Wirkung LXXX 533. 

Fibrillen, neugebildet aus den Zellen 
der Pars cil. ret. LXXIV 23. 

— Ursprung aus d. Ciliarepithel 
LXXIV 22, 81. 

aus d. Gliaring am Papillen- 
rande LXXIV 22. 
Gewebscharakter LX XIII 214. 
Impfung mit Pneumokokken LX XV 
79, LXXX 475. 

— mit Staphyvlokokken LXXVI 1806, 
LXXX 470. 

— mit Ntreptobacillus LA XTV 328. 
— mit Streptokokken LXXX 474. 
Injektion von Atoxvl LX XI 399. 
— Bakterien, Veränderungen d. 
andern Auges nach LXXVILI 518. 
— Blut. anaphvlaktische Erschei- 
nungen nach LXXVII 397, LXXIX 
020. 

— Cholerabazillenemulsion, anti- 
gene Wirkung LXXV 470. 








— ('holeraextrakt, antigene Wir- 
kung LXXV 468. 

— Fluorescein LXXX 511. 

— keimfreien Infiltrat von Nub- 


tiliskulturen LXXVIIT 249, 

— Kochsalz LXXI 403. 

Luft LXXIX 445, LXNN 395. 
Methvlenblau LXXX 511. 
Olivenöl LXXIV 90. 
Quecksilber LXXIV 231. 
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Glaskörper, Injektion von Rinderblut, 


— 


antigene Wirkung des LXXV 465. 
— Scharlachöl LXXIV 6, 84. 
Kommunikation mit der Vorder- 
kammer LXXX 511. 

Menge beim Kaninchen LXXX 503. 
Neubildung fibrillärer Glaskörper- 
substanz LXXIX 357. 
osmotischer Druck LXXX 508. 
Pathogenität von Saprophyten für 
den LXXVIII 232. 

patholog. Anatomie nach Ansaugen 
und Ersatz LXXX 512. 
— — bei experiment. 
LXXI 119, LXXIV 21. 
— — nach Injektion von Olivenöl 
in die vord. Kammer LXXIV 89. 
von Scharlachól in die 
vord. Kammer LX XIV 21, 29, 76. 
— — bei Iridochorioiditis serosa 
durch Eisen i. A. LX XVIII 279. 
— bei Netzhautablésung 
LXXIX 357. 

— — bei sympath. Entzündung 
LXXIV 495, LXXVIII 497. 
Regeneration LXXX 535. 
Seidenfaden, Wirkung im LXXX 
485. 

Struktur, normale LXXVI 204. 
Trübungen, Dunkeladaptation bei 
LXXIII 158. 

— Luftinjektion bei LXXIX 450. 
— bei Retinochorioid. juxtapapill. 
LXXIV 2895. 

— staubfoórmige. bei Iritis tuber- 
eulosa LX XIX 130. 

— Tuberkulintherapie bei LX XIV 
345, 348, LXXVI 302. 
Verschmelzungsfrequenz 
LXXII 496. 

Übergang von Antikörpern in den 
LXXV 9. 

— von Naphthalinderivaten in den 
LXXIV 484. 

Verbindungen LXXI 187, 193. 

— mit der Ora serrata LX XI 188. 
— mit der Papille LXXI 187, 
LXXII 214. 

Verflüssigung nach Eisensplitterver- 
letzung LXXVII 217, 220. 

— bet Endophthalmitis traumat. 
LXXVII 209, 210, 211. 

Verhalten bei Aderhaut-Netzhaut- 
ablösung LXXX 176. 

— bei Punktion der vord. Kammer 
LXXX 180. 

Verlust durch Aufsaugung, ohne 
Ersatzflüssigkeit, Folgen LA X X 501. 
— — — mit nachfolgender Injek- 
tion von Kochsalz LXXX 505. 


Glaukom 


bei 
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Glaskórper, Verlust durch Aufsaugung, 
mit nachfolgender Injektion von 
Rieger-Locke-Lósung LXXX 509. 

— — Einfluß auf das Kammerwasser 
LXXX 511. 

— — Netzhautablósung nach LX XIX 
210, LXXX 503, 508. 

— — Verteilung der Ersatzflissigkeit 
LXXX 512. 

— Viskositát LXXX 501. 

— Widerstandsfihigkeit gegen Infek- 
tion LXXVII 204. 

— Zapfen, prüápapillarer LX XIII 213. 

— Zellen, Herkunft LXXIII 519. 

— zentraler LX XIII 518. 

— Zentralkanal, Arter. hyaloid bei 
LXXI 188, 189, LX XVI 203. 

— — — — persistierende LXXVI 

208. 

— Darstellungsmethode LX XI 188, 

192, 193, LX XIII 215, LX XVI 203, 

205. 

— doppelter LXXI 190. 

— Form LXXVI 209. 

— physiolog. Bedeutung LX XI 191. 

— — Spalten LXXVI 207. 

— Verlauf LX XI 190, LX XIII 214, 

LXXVI 208. 

— — Vorkommen LX XI 186, LX XIII 
213, 521, LX XV 200, LXXVI 203. 

— Zuckergehalt bei Diabetes LXXVI 
195. 

— beim Rind LXXVI 206. 

— — Schaf LXXI 187, LXXVI 206. 

— — Schwein LX XI 193, LX XVI 206. 

Glasmacher-Katarakt LXXI 183. 

— Atiologie LX XIII 553. 

— — sichtbare Strahlen LXXIII 555. 

— — Stauung in d. Vortexvenen 
LXXIII 554. 

— — ultraviol. Strahlen LX XIII 555. 

— — Warmestrahlen LX XIII 554. 

— — Wasserverlust LX XIII 554. 

— Form LXXIII 553. 

Glaukom, Atiologie und Pathogenese 
LXXII 98, 139, 512, LXXIII 576, 
LXXIV 102, 157, LXXVIII 413, 
489, LXXIX 101. 183, 203, 206. 

— — — — Arteriosklerose LX XII 133, 
LXXIII 366, LXXIX 203. 

— — — — Blutdruck, Beziehungen zu 
LXXIII 349, 368, 3974, LX XIX 183, 
LXXX 238. 

— — — — Blutdrucksteigerung LX XTI 
155, LX XI1I 353. 366, 368, LX XIX 
189, 197, 199, LXXX 247. 

— — — — GefüBerkrankungen LX XI 
154. 

— — — — EFiwei®eehalt des Kammer- 
wassers, vermehrter LXXIV 229. 


— 
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Glaukom, Ätiologie und Pathogenese, 
Kammerwinkel, Verschluß des 
LXXII 140, LXXIII 576, LXXIV 
229, LXXVIII 416, LXXIX 96, 208. 

Ödem des hint. Augenab- 

schnittes LXXII 142. 

— — — — der Iris LXXIII 577. 

— — — des inflammatorischen- 

LXXVIII 429. 

— ———— Theorie уоп Roser 

LXXVIII 488. 

———— — Theorie von 5tellwag 

LXXVIII 488. 

— — — des nichtinflammatorischen 

LXXVIII 416. 

— — — Verschluß der 

tralis ret. LX XIII 132. 

Adaptation, Verhalten der LX XIII 

157. 

Allgemeinerkrankungen bei LX XII 

154. 

bei Angioma chorioid. LX XIX 289. 

Arterienpuls bei LX XIII 375. 

AugenmaBe bei LXXIT 90. 

Diagnose, frühzeitige, mit Schiötz 

Tonometer LXXIX 272. 

Dunkelgesichtsfeld bei LX XIII 158. 

Einteilung LXXVIII 413, LXXIX 

918. 

Ektropium Uveae LXXI 117, 122, 

LXXII 91, 103, 151, LXXIV 19. 

— — Ursache LXXII 107, 111. 

Exkavation s. d. 

ohne Exkavation LX XIV 133. 

experimentelles LX XI 99. 

— nach Atzung der Limbusgegend 

LXXII 512. 

— nach Injektion elektrolyt. in 

physiolog. Kochsalzlösung darge- 

stellt. Eisens in die Vorkammer 

LXXI 104. 

— nach Injektion elektrolyt. in 

Kammerwasser dargestellt. Eisens 

in die Vorderkammer LXXI 105. 

— nach Injektion von Scharlachöl 

in die Vorderkammer LXXIV 9, 74. 

mikr. Befund LXXI 112, 133. 

Netzhautblutungen LXXI 119. 

ophthalm. Befund LXXI 109. 

Technik LXXI 102. 

Verhalten des intraokul. Druckes 

LXXI 108. 

— nach Verlegung des Kammer- 

winkels LXXII 512. 

— Wirkung von Atropin und Eserin 

LXXI 108. 

— (Qesichtsfelddefekt. 
LXXI 5. 

— — — Nachweis LXXI 60. 

— — — Pathogenese LXXI 60. 


سس سس س 


Vena cen- 


nasaler, Form 
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Glaukom, Hemianopsie, horizontale, 
bei LXXI 56. 

— Herzerkrankungen bei LXXII 152, 
LXXIX 205. 

— ттер, Zunahme der LXXIX 


— Hyohima LXXII 90. 

— nach Hypotonie LX XIX 275. 

— nach Kalkverátzung d. A. LXXII 
507. 

— Kammer, vordere, 
LXXII 139. 

— — — Vertiefung LXXIX 112. 

— Kammerwasser, opsonierende Wir- 
kung des LXXV 69. 

— Kavernenschwund des Optikus bei 
LXXIV 144. 

— nach Kontusion d. A. LXXIX 109, 
112. 

— bei Mikrophthalmus LXXIV 125. 

— Mydriasis bei, Erklärung LXXIX 
103. 


Abflachung 


— bei Myopie, hochgradiger LXXIII 
566, LXXIV 163, LXXIX 114. 

— u. Nephritis LXXIII 372, LXXIX 
205. 

— pathologische Anatomie LXXII 511, 
LXXIII566, LXXVIII 437, LXXIX 
285. 

— — — bei experimentellem LXXI 
101. 

— — — Choroidea LXXI 119, LXXII 
92, 103, 113, 121, 137, LXXIII 569, 
LXXVIII 440, 446, 447, 449. 

— — — Ciliararterien LX XII 95, 106, 
114, 124, 133, LXXVIII 450, 
LXXIX 288. 

— — — Ciliarkórper LX XI 118, 122, 
LXXII 92, 103, 112, 120, 137, 
LXXIII 568, LXXVIII 440, 446, 
447, 449. 

— — — QConjunctiva LXXVIII 439, 
447. 

— — — Cornea LXXI 116, 122, 124, 
127, 129, 130, 133, LXXII 90, 102, 
119, LXXIII 567, LXXVIII 439 
446, 449. 

— — — — Bowman'sche 
LXXIII 567. 

— — — —- Descemcetis 
122, 130. 

— — — — — Risse LX XI 116, 130, 
133. 

— — — Fontana'scher Raum LXXI 
117, 122, 124, 130, LXXII 91, 92, 
111,120, LX XIII 568,572, LX XVIII 
446, 447. 

— — — Glaskórper LX XI 118, 122, 
127, 129, 130. 


Membran 


LXXI 116, 


— Therapie, 


Glaukom, pathologische Anatomie, Iris 
LXXI 117, 122, 127, 129, 134, 
LXXII 91, 102, 111, 120, LXXIII 
568, LX XVIII 440, 446, 447, 449. 

— — — Kammer, vordere LX XVIII 
439, 445, 449. 

— — — Linse LXXVIII 440, 447. 

— — — Optikus LXXI 120, 130, 135, 
136, LXXII 94, 104, 113, 121, 
LXXIII 569, LXXVIII 446. 

— — — Papille LXXVIII 448, 450. 

— — — Retina LXXI 120, 134, 136, 
LXXII 93, 104, 113, 121, 131, 
LXXIII 569, 573, LXXVIII 441, 
450. 

— — — Sklera LXXII 91, 102, 111, 
119, 137. 

— — — Venae vorticos. LXXII 96, 
107, 115, 126, LX XVIII 441, 447, 
448, LXXIX 288, 292. 

— u. Refraktion LXXIX 114. 

— Sitz LXXII 139. 

— Skotome bei LXXI 53. 

— — bogenförmiges LXXI 52, 53, 61. 

— Stadien, absolutes LXXIX 107. 

— — degeneratives LXXIX 106. 

— — entzündliches LXXIX 105. 

— — kompliziertes LXXIX 106. 

— — kongestives LXXIX 105. 

— Stammbaum LXXIX 418. 

— nach Staroperation LXXII 
LXXIX 108. 

— Tachy- u. Bradykardie bei LXXIX 
204. 


116, 


Blutdruck-Herabsetzung 
durch Aderlaß LXXIX 204, LXXX 
238. 

— — diätetische LXXIII 375. 

Iridektomie,  Heilwirkung 
LXXIX 111. 

— — lridenkleisis LX XIV 259—283, 
LXXVIII 427. 

— — Miotika, Heilwirkung LXXIX 
112. 


| — — — mit Kokain LXXIX 282. 


— Verbreitung, geographische LX XIX 
183. 


i — Verhalten des intraokularen Druckes 


LAXIX 269. 

— Verschmelzungsfrequenz 
488. 

— Wesen LXXIX 110. 

Glaukoma absolutum, mikr. 
LXXIV 270. 

— Neurektomia optico-cil. bei LXXV 
317. 

Glaukoma hämorrhagieum, Albumi- 
nurie LXXII 152. 

— Allgemeinerkrankungen LXXII 133. 

— Begriff LXXII 87. 


LXXII 


Befund 
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Glaukoma hämorrhagieum, Blutdruck 

bei LXXIX 199. 

Blutdrucksteigerung bei LX XII 152. 

Entstehung LX XIX 107. 

Gefäßveränderungen d. A. bei 

LXXII 87, 94, 99, 128, 131, 148. 

— sonstige LXXII 149. 

Iridektomie bei LX XII 116. 

— Iris- und Vorderkammerblutung bei 

LXXII 90, 110, 111, 118. 

Kasuistik LX XII 89, 100, 110, 118, 

151. 

mikr. Befund LXXII 90, 102, 110, 

119, LX XIV 137. 

Pathogenese LX XII 132. 

Prognose, desselb. A. LX XII 155. 

— des and. A. LXXII 156. 

— — für das Leben LXXII 159. 

Glaukoma hämostaticum LXXVIII 
493. 

Glaukoma inflammat., Bedeutung von 

Alter, Geschlecht und Jahreszeit 

LXXVIII 486. 

— der Hyperopie LXXVIII 485. 

Blutdruck bei LXXIX 199. 

Heredität LXXVIII 487. 

— Iridenkleisis bei LXXIV 266, 268. 

— Krankheitsbild und Verlauf, Er- 
klärung LXXVIII 465. 

— Anfall LXVIII 466. 

— degenerativum LXXVIII 467. 

— evolutum LXXVIII 467. 

— fulminans LXXVIII 468. 

— Drucksteigerung LXXVIII 

469. 


— 


-—-——— 


— 


Funktionsstórungen 
LXXVIII 470. 
Hornhauttrübungen 
LXXVIII 470. 

— — Mydriasis LX XVIII 469. 
— — Nehmerzen LXXVIII 469. 
mikr. Befund LXXVIII 437. 
Pathogenese LXXVIII 429, 45l. 
etsimplex, Zusammenhang LXXVIII 
415. 

Symptome LXXVIII 412. 

— Abflachung der vorderen Kam- 
mer LXXVII 429. 

— — Entstehung LXXVHI 430. 


— Verhalten der Blutgefäße i. A. 
LNXVIII 473. 
— — der extraokulären Blutgefäße 


LXXVIII 450. 

der Gefäße 
LXXVIII 479. 

— der Retinazefäße LXNVTII 476. 
— — — Pulsation LXXVILL 476. 
— der Vortexvenen LXNNVITL 475. 
— Wirkune der Akkommodation 


LXXVIII 485. 


— im  Ciliarmuskel 


-— 


—— 
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Glaukoma inflammat., Wirkung der 
Miotika LXXVIII 483. 

— — der Mydriatika LXXVIII 484. 

Glaukoma lymphostatieum LX XVIII 
428. 

Glaukoma malignum LXXIX 107. 

Glaukoma seeundarium bei Leukoma 

adhaerens u. Staphyloma corneae 

LXXIX 43, 285. 

bei innerer Skleralruptur LXXIX 

56, 61. 

bei intraokularen Tumoren; . Ent- 

stehung LXXIX 107. 

— — —  — mikr. Befund LXXX 968. . 

Glaukoma simplex, Blutdruck bei 
LXXIX 199. | 

ohne Drucksteigerung LX XIX 9276. 

u. Exkavation LXXIX 108. 

intraokular. Druck LXXVI 488, 

LXXVIII 417. 

Kasuistik LX XIV 262, LX XIX 272, 

275. 

Pathogenese LXXVIII 415. 

Symptome LXXVIII 414. 

Typen LXXIX 108. 

Glaukoma, vaskulires LX XIII 376. 

Gliazellen. Beziehung zu Nervenfibril- 
len LXXIII 440. 

— u. Bindegewebszellen, Unterschei- 
dung LXXVII 47. 

— Fettinfiltration LX XIV 53. 

— regenerative Zellteilung LX XI 528 

— Wanderung LXXIII 439, 519. 

Glioblasten LX XIII 445. 

Glioma retinae, anatomischer Befund 

LX XVIII 323. 398, LXXX 372, 374. 

Ausgangspunkt LXXI 91, 98, 504, 

512, LXNIII 221. 

doppelseitiges LXXVIII 317, 321, 

323. 2408. LXXX 372. 

erstes. Auftreten LX XIX 177. 

Fibrinnetze im LXXVIII 406. 

(iefasse, Degeneration LXXI 508. 

— Ntruktur LXXI 509. 

Golgi'sche Methode LXXVIII 385. 


— 


— p athoge nese LN X1L517,530, LX XTIT 
21S, LXXVIL 384, LXXIX 166, 
A82, 


— Geburtstraumen LXXI 517. 
Phthisis bulbi LN XVIII 310. 
— -- Beobachtungsdauer LX XVIII 
B3 323. 
— — Kasuistik 
LXXX 373. 
— — Provnose 
LXXX 377. 
Prognose LXXX 371 
Zosetten im LXXI 
LXNVIII 324, 381. 
— — Abstammung LXXVIII 383. 


LXXVIII 311, 


LXXVIII 329, 


505, 508, 
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Glioma retinae, 
LXXVIII 382. 
— Entstehung LXXVIII 383. 
Spinnzellen LXXVIII 384, 395. 
— falsche LXXVIII 395. 
Spontanheilung LXXX 371. 
Struktur LXXVIII 381. 


Rosetten, Bau 


— 


—- Urform  Seefelders LXXI 510, 
LXXIX 1606, 170, 382. 
-- Verkalkung im LXXVIII 398, 


LXXX 334. 
— Wachstum LX XI 518, LX XIX 178. 
— Weigert'sche Methode LXXVIII 
387. 
— Zellen, Chromatinschwund desKerns 
LXXVIII 390. 
— Form LXXVIII 388. 
— Fortsátze LXXVIII 394, 399. 
— mucinóse Degeneration LX XVIII 
396, 400, 406. 
— -—— pyknotische Kerndegeneration 
LXXVIII 390. 
— — Zupfpräparat LXXVIII 392. 
— Zellkugeln LXXVIII 407. 
(Gliomatóse Degeneration des Optikus 
LXXIII 345. 
Golgl'sehe Methode beim Gliom 
LXXVIII 385. 
6onokokken, baktericide Wirkung der 
Tranenflissigkeit auf die LXXIII 
232,242, 
bei Conjunet. gonorrhoica LXXII 
276, 286, 290, 292, 298, LXXVIII 
366. 
— — — endogener LXXII 348. 
in Hautaffektionen LXXVII 182. 
-— Kulturen LXXVIII 368. 


-— bei Rheumatismus | gonorrhoic. 
LXXII 346. 
Gonorrhoe, Einteilung in Gruppen 


LXXII 344. 

-— Hautaffektionen bei LXXVII 171. 

— Keratitis bei LXXVII 145. 

-— Komplikationen LXXTI 345. 

Gradenizo's Symptom LXXVII 530. 

(«ranulationszewebe um Kupfer i. A. 
LXXVII 229. 

— trachomatöses, 
LNNIX 76. 

— in Wundnarben der Cornea LAXVIT 
207. 

«ranulationszellen, plasmatische 
LXXVIII 288. 

Granulom, infektióses, bei svinpathi- 
scher Entzündung LXXX 55. 

— — Entstehung LXXX 8l. 

Gratiolet'sehe Strahlung, Schbahn in 
der LXXII 22, 200. 

Großhirnrinde, Beziehung zu den Be- 
wegungen d. A. LXXI 313, 349. 


Register z. v. Graefe's Archiv. 
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Großhirnrinde, Beziehung zu den Be- 

wegungen d. A., Experimentelle: 

314, 327. 

— — — — Literatur LXXI 315. 

—- elektrische Reizung, Augenbewegun- 

gen bei LXXI 349. 

— — Kopfbewegung bei LXXI 354. 

— — Lidbewegung bei LXXI 354. 

Exstirpation, Ausfallserscheinungen 

nach LXXI 360, 370. 

— Bewegungsstörung des Kopfes u. 

der Augen LXXI 362. 

— Déviation conjugée nach LXXI 

362. 

— Drehbewegung nach LXXI 361. 

Furchen u. Gyri, NomenklaturLX XI 

316. 

Mitwirkung beim NystagmusLX XVI 

81. 

Gumma des Großhirns, Hemianopsie 
bei LXXII 3. 

Gyrus angularis, elektr. Reizung LXXI 
317, 353. 

— — — Augenbewegungen bei LXXI 
359, 638. 

— — — Kopfbewegungen bei LXXI 

360. 

— —- Lidbewegungen bei 

360. 

Exstirpation LXXI 318, 321. 
Ausfallserscheinungen LX XI 361, 

310. 

— Abschwächung des 

reflexes LXXI 364, 372. 

Funktion LXXI 322. 

Zonen LXXI 368. 


LXXI 


LidschluB- 


H. 


Haarstirnwirbel bei Ptosis cony. LXX X 
281, 294. 

Hamoglobin, geléstes, Ubergang in das 
Kammerwasser LXXV ?1, 24. 
Hämolyse im lebend. Körper, Nach- 

weis LXXV ?4. 


 Hümolysine, Übergang in den Glas- 


körper, nach subeon). 
injektion LXXV 9. 


Kochsalz- 


© — — ms Kammerwasser LXXIV 235, 


| 
| 


LXXV 6, 29. 
— — — — Vermehrung nach subcon). 
Kochsalzinjektion LXXV 6. 
Hämolytisches System, Gewinnung 
LXXIII 13, LXXV1 2?1. 
Hümolytische Wirkung des Argentum 
nitricum-Conjunctivalsekretes 
LXXIII 252. 
— der Tranenflüssiekeit LXXI 243. 
— des Zinksulfat-Conjunctivalsckretes 


LXXII 274. 


Bd. 71—80. 3 
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Hämostase, glaukomatöse LXXVIII 
435, 437. 

— — Ursache LXXVIII 451. 

Háürtungsmethode s.  Fixierungsme- 
thode. 

Haifische, Lider der LXXVI 47. 

Hallauer Glas LX XIII 608. 

Halluzinationen, hemianopische 
LXXII 247. 

— — Entstehungsart LXXII 251. 

— — Projektion LXXII 252. 

— — Vorkommen LXXII 248. 

Hammelblut, antigene Wirkung vom 
Auge aus LX XV 402. 

Harder’sche Driise beim Menschen 
LXXI 35, 36, 38, 41. 

Hautleiden, endogene gonorrhoische 
LXXVII 171. 

— — — Atiologie und Pathogenese 
LXXVII 181. 

— — — Gonokokkenbefund LXXVII 

182, 

— — Hämorrhagien LXXVII 175. 

— — herpetiforme LXXVII 179. 

— — Infiltrat LXXVII 175. 

— — klinisch-anatomisches 

halten LXXVII 174. 

— — — Papeln u. Bläschen LXXVII 
176. 

— — — Vergleich mit endogener go- 
norrh. Keratitis LXXVII 183. 

— — — verhomte Epidermishyper- 
trophie LXXVII 179. 

— bei herpetischen u. phlyktänulären 
Augenleiden LXXVII 171. 

Hauttuberkulide u. abgeschwächte 
Augentuberkulose LXXIX 119. 

— u. Phlyktänen LXXIX 120. 

Held’sche Protoplasmafärbung 
LXXIII 191. 

Helladaptation, maximale LXXIII 87. 

— Reizaddition bei LXXIII 90. 

Hellapparat LXXIII 79. 

Hemeralopie,Adaptationsstórungen bei 
LXXIII 150, LXXVI 154. 

— Hornhautdellen bei LXXVIII 84. 

— Wesen LXXV 210, 231, 281. 


— 
RÀ 


Ver- 


Hemiachromatopsie LXXII 239, 
LXXV 250, 282. 

— bitemporale LXXV 235. 

— Sektionsbefunde LX XII 239. 

Hemianopische Pupillenreaktion 


LXXI 259, LXXIV 405, LXXV 
235, 239, 244, 250, 252, 255, 256. 
Hemianopsie, Adaptation bei LXXVI 
469. 
— Alexie bei LXXII 265. 
— Aphasie, optische, bei LXXII 266. 
— Augenmaß bei, Störungen LXXII 
253, LXXIV 406, LXXX 270. 
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Hemianopsie, Aussparung der Macula 
LXXII 30, 55, LXXIV 400, 
LXXVII 27, 31 

— — — — bei bitemporaler LXXII 
32. 

— — — — diagnostische Bedeutung 
LXXII 59, LXXIV 400. 

— — — — bei Läsionen des hinteren 

Teils der Sehstrahlung u. deren kor- 

tikaler Endigung LXXII 47. 

— — — bei Läsionen der primären 

Zentren u. des Anfangsteils der Кеһ- 

strahlung LX XII 37. 

bitemporale LX XV 239. 

— bei Hypophysistumor LXXX 

316. 

doppelseitige, Atiologie LX XII 243. 

— Amaurose bei LX XII 244. 

— cas. LX XII 60, LX XV 249, 259. 

— mit Erhaltung des zentralen 

Sehens, Sektionsbefund LX XII 216. 

— Häufigkeit LXXII 243. 

Dyslexie bei LXXII 266. 

nach Exstirpation des Occipital- 

lappens LXXI 363. 

für Farben s. Hemiachromat. 

Farbenblindheit, amnestische LX XIT 

267. 

Fehlen bei Làsion der Rinde der 

Konvexitát LXXII 70. 

Halluzinationen bei LXXII 247, 

LXXVII 487. 

bei Hirntumoren LXXII 16. 

horizontale, bei Glaukom LXXI 56. 

bei Hypophysistumor LXXX 336. 

kortikale LXXVII 487. 

Lichterscheinungen bei LXXII 246. 

monokulare LXXII 245. 

nasale LXXII 245. 

ophthalm. Befund LXXII 257. 

Seelenblindheit bei LXXII 264. 

Sehschärfe, zentrale, bei LXXII 256. 

Störungen durch LXXII 253. 

— der Augenbewegungen LXXII 

261. 

— des Augenmaßes LXXII 253, 

LXXIV 403, 406, LXXX 270. 

— beim Lesen LXXII 253. 

— der absoluten Lokalisation 

LXXX 276. 

— Tastblindheit LXXII 254. 

topische Diagnose, Anisokorie 

LXXII 259. 

— — hemianopische Pupillenstarre 

LXXII 259, LXXIV 405, LXXVIII 

214. 

— — Wilbrands 

LXXII 260. 

Trennungslinie, 

401. 


— 
-— 
— 
— 


Prismenversuch 


LXXIV 


vertikale 
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Hemianopsie, Trennungslinie, verti. 
kale, Neigung der LX XIV 404. 

— — — Sehschárfe bei LX XIV 409. 

— — — s. auch Aussparung der Mac. 

— überschüssige Gesichtsfeldpartie 
LXXII 40. 

— Verhalten der Lidspalte LXXV 258. 

— — der Pupillen LX XII 259, LX XV 
258. 

— Vorkommen bei: Circulationsstórun- 
gen LXXII 5. 

— — Encephalitis LXXII 12. 

— — Gumma im GroDhirn LX XII 3. 

— — gummóser Meningitis LX XII 13. 

— — Hamatom LXXIT 10. 

— — Hirnabsceß LXXII 12. 

— — Hirnblutung LXXII 5. 

— — Hirnerweichung LXXII 5. 

— — Hirnparasiten LXXI 4. 

— — Hydrocephalus LXXII 4. 

— — Hypophysistumor LXXII 3, 
LXXVII 496. 

— — Keuchhusten LXXII 11. 

— — Kohlenoxydvergiftung LXXII 8. 

— — Läsion in der Gegend der Cap- 
sula int. LXXII 203. 

— — progressiver Paralyse LXXII 14. 

— — Sinusthrombose LXXII 11. 

— — Traktusaffektionen LXXII 33, 
LXXIV 402. 

— — Tuberkel im Großhirn ХХІ 3. 

— — Tumor cerebri LXXII 3. 

— — Tumoren d. Hirnhäute LXXII 4. 

— — Urämie LXXII 14. 

— — Uterinblutungen LXXII 8. 

Hemmung, innere, bei Strabismus 
LXXIX 4, 21. 

Heredität bei familiärer, progressiv. 
Maculadegeneration LXXI 539. 

— bei Glaukoma inflammat. LXXVIII 
487. 

Herpes corneae bei Subconjunct. epi- 
bulb. gonorrh. LX XII 358. 

Herpes febrilis corneae u. Keratitis 
dendritica LX XVIII 304. 

Herzerkrankungen bei Glaukom 
LXXII 152, LXXIX 205. 

Herzog'sehe Fürbungsmethode 
LXXIV 523. 

Heterozygoten LXXIX 398. 

Hirn s. auch Großhirn. 

Hirnabsceß, Hemianopsie beiLX XII 12. 

— Stauungspapille bei LX XVIII 14. 

Hirnblutung, Alexie bei LX XII 266. 

— hemianopische Halluzinationen 
LXXII 249. 

— Hemianopsie bei LXXII 5. 

— — doppelseitige LXXII 243. 

— Sceelenblindheit bei LXXII 263. 

— Ursachen LXXII 7 


Hirndruck, Entstehung bei Tumor ce- 
rebri LXXVIII 40. 

— u. Hirnerschütterung, Pathogenese 
LXXVIII 31. 

инетти; Alexie bei LXXII 
66. 

— Aphasie, optische, bei LXXII 267. 

— hemianopische Halluzinationen bei 
LXXII 248. 

— Hemianopsie bei LXXII 5. 

— — doppelseitige LXXII 243. 

— Seelenblindheit bei LXXII 263. 

zu Stauungspapille bei LX XVIII 


ара нер, Hemianopsie bei 
LXXII 4. 

Hirnrinde, physiologische Bedeutung 
LXXII 23, 75. 

— Projektion der 
LXXII 26, 75. 

Hirntumor s. Tumor cerebri. 

Hirnverletzung, Stauungspapille nach 
LXXVIII 5. 

Histiogene Gifte LX XVIII 569. 

Histolyse elastischer Fasern LX XI 223, 
271. 

— kollagener Fasern LXXI 271. 

— im Nävus LXXI 272. 

Höllenstein-Verätzung d. A. LXXVIII 
371. 

Hörstörungen bei sympath. Ophthal- 
mie LXXVII 287. 

van der Hoeve’s Symptom LXXX 156. 

Holokain, Einfluß auf d. intraokul. 
Druck LXXIX 261. 

Holundermark, Impfung in d. Glas- 
körper LXXX 475. 

Holzsplitter-Verletzung d. A. LXXII 
314, 316, LXXIII 319, LXXIV 492, 
LXXV 334, 418, 419, 420. 

Homozygoten LXXIX 398. 

Hund, Atoxylvergiftung LXXI 409, 
LXXVI 435. 

— baktericide Kraft des Blutserums 
gegen Staphyl. pyog. aur. LXXVI 
188. 


Retina auf die 


— experiment. Glaukom LXXI 131. 
— Injektion in die vordere Kammer 
LXXIV 6. 
— Kammerwasser, opsonierende Wir- 
kung nach Punktion LXXV 65. 
— kompensatorische | Augenbewegun- 
gen LXXVI 24. 

— Narkose LXXI 102. 

— Scharlachöl-Injektion in die vordere 
Kammer LXXIV 74. 

— Sehvermögen LXXIII 475 

— Stauungspapille, See 
LXXVIII 33, 44. 
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Hutchinson’sche Zahnform bei Kera- 
tit. parench. LXXVI 249. 
Hyaline Degeneration der Conjunct. 
bei elektr. Ophthalmie LXXT 585. 
— der Hornhaut, Entstehung LXXII 
388. 
— — Farbenton LXXII 381, 391. 
— — klin. Diagnose LXXI 385, 
391. 
— — Verkalkung LXXII 388, 391. 
— — Vorkommen LXXII 386. 
im Hornhautleukom LXXII 378, 
383, 391. 
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| Hyphaema bei sympath. Ophthalmic 


Hyalin-Kugeln in der Iris bei Irido- ' 


Dr~ 


cyklitis serosa LXXVIII 275. 
Hydrocephalus, Beziehung zur Stau- 
ungspapille LXXVIII 40. 

— Pathogenese LXXVIII 41. 
Hydrophthalmus aequisitus LXXI 
113, 136, LXXIV 9, ?7, 31, 80. 
Hydrophthalmus congenitus, Druck- 

verhältnisse bei LXXI 74. 
— Druckwirkung auf die Retina bei 
LXXI 140. | 
und Keratokonus, familiäres Vor- 
kommen LXXIV 338. 339. 


102. 

— —- — glashiutige 

LXXV 105, 106. 

— — — Verdiekung LXXV 105. 

Prognose LX XI 140. 

Therapie LX XI 140. 

— — lridenkleisis LX XIV. 266. 

Ulcus intern. bei LX XII 479. 

Hyperopie und Achsenlànge LXXVIII 
126. 


N eubildung 


—— 
— 


— 


— 


— 


Bedeutung für das Glaukom 
LXXVIII 485. 

EinfluB auf die Dunkeladaptation 
LXXIII 94. 

— und Glaukom LXXIX 114. 
Hornhautradius bei LX XVIII 102. 
kammnerticfe LXXVIII 106. 
Linsenbrechkraft LX XVIII 115. 
Linsendicke LX XVII 111. 


——— 


dm 


LNXNVIII 113. 
der vorderen 
LNXVIII 109. 
Winkel a LXXVIII 97. 

Zunalime bei Glaukom LX XIX 113. 


— zm 


Linsenflache 


Hyphaema bei Glankom LXXII 90, | 


110. 118, 150. 
=- bei Einreißung des Canal. Schlemmii 
LNNIX 61. 
— bei nekrotischem 


LXNVIIL 381. 


Aderhautsarkom 


Radius der hinteren Linsenfliche 


— — Übereinstimmung LXXV 107. | 
mikr, Befund, Cornea, Epithel LXXV ` 





LXXX 108. 

— nach Tuberkulininjektion LXXVI 
303, 306. 

Hypophyse, vitale Bedeutung LXNN 
346. 

Hypophysis-Tumor. Anosmie bei 
LXXX 315, 323, 328. 

— Blauschen bei LXXX 216, 324. 337. 

cas. LXXX 310. 

Cysten im LXXX 350. 

Diagnose LXXX 308. 

Gesichtsfeld LX XX 312, 316, 323, 

220; 

— inselförmige Gestaltung LXXX 

331. 

— Variation des LXXX 330. 

Gesichtsfeldhalluzinationen LXXX 

338. 

Hemianopsie bei LX XII 3, LX XVII 

196. 

— bitemporale LXXX 316. 

Lumbalpunktion bei LXXX 318, 

Nystagmus bei LXXX 310, 324. 

ophthalmoskop. Erscheinungen 

LXXX 307. 

Optikusatrophie, 

LXXX 342. 

Prognose LXXX 343. 

Pupillenreaktionen LXXX 339. 

Sehschärfe, Variation der LXXX 

332. 

"tauunrspapille bei LX XX 312, 323, 

328, 339, 

Symptome, allgemeine LXXX 308. 

— ophthalmologische LXXX 310. 

— röntgenologische Veränderungen 

der Nella turcica LXXX 310. 

trophische Störungen LXXX 
309, 

— — — — Adipositas LXXX 309. 

— — — Akromegalie LXXX 309. 

Therapie, operative LXXX 343. 

— — — Erfolge LXXX 345, 349. 

— — Gefahren LXXX 344. 

— — Indikationen LXXX 347. 

Trepanation bei LXXX 326. 329. 

Thyreoidintabletten bei LXXX 321, 

330. 

Hypopyon nach Claskörperersatz 
LXXX 521, 523, 526, 528. 

— bei Iridocyklitis luetica LXXVI 266. 

— bei Jritis diabet. LXXVI 197. 

— bei Kupfer i. A. LXXVII 223, 225. 

Hypotonie bei Ablösung der Chorioidea 
LXXX 185. 192, 199. 


— 
— 


einfache, bei 


— 





—_ 


— 


| — — — der Retina LXXX 199, 


— bei Cyklitis LX NIV. 224—958, 
= — las, LANIV 226... 
— — Experimentelles LX XIV 231. 


— 
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Hypotonie bei Cyklitis, Pathogenese 
LXXIV 230. 

— Glaukom nach LX XIX 275. 

— bei Sympathikuslihmung LXXV 
125. 

Hysterle, Ringskotom bei LXXX 161. 


I. 


Ichthyotoxicum LXXVIII 186. 

Ikterus, Dunkeladaptation bei LX XIII 
149, LXXVI 154. 

Immunisierung v. Auge aus LXXIII 3. 


— prophylaktische, von Augenopera- 
tionen LXXII 438. 
Immunität, passive, der Säuglinge 


LXXVIII 348. 

— Theorie LXXIII 323, LXXV 43. 

Immunitätsverhältnisse der vordern 
Kammer LXXV 4, 9. 

Immunkórper. Übergang ins Kammer- 
wasser LX XII 439. 

Inaktivierung LXXIII 12. 

Indarsol, chemische Konstitution 
LXXIX 82. 

— Dosierung bei Katze und Kaninchen 
LXXIX 83. 

— Intoxikation, 
LXXIX 87. 

— — klinische Erscheinungen LXXIX 

83. 

88. 


Befund 


anatom. 


ophthalmosk. Befund LXXIX 


Pathogenese LXXIX 91. 
Pupillenreaktion LXXIX 88. 
Veränderungen d. Optikus 
LXXIX 92. 
— — der Retina LXXIX 90. 
-— pharmakolog. Eigenschaften 
LXXIX 81. 
— Wirkung auf Optikus und Retina 
LXXIX 81. 
шшкиапипе LXXIX 458. 
- bei Augenaffektionen LXXX 


280). 
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Indikanurie bei Retinitis LX XX 579. 
— bei Skleritis und Keratitis LXXX 
575. 


- — Untersuchungsmethode LXXX 551. 


— Vorkommen LXXX 581. 

Infektion, allgemeine, vom Conjuncti- 

valsack aus LXXIII 264. 

mit Eitererregern, Diagnose LX XVII 

240. 

ektogene, der Tráànendrüse LX XIV 

455. 

endogeng, der Tranendriise LX XIV 

454. 

postoperative, bei Allgemeininfek- 

tionen LXXII 441. 

— Begriff LXXII 397. 

— Herkunft LXXII 395, 411, 427. 

— — nach Lappenextraktion LXXII 
398. 

— — Prophylaxe LXXII 412, 438. 

Infektionsfühigkeit d. A. bei Diabetes 
LXXVI 101, 177 

Iridektomie bei Glaukoma hämorrhag. 
LXXII 116. 

— — — Wirkung LXXIX 111. 

Iridenkleisis antiglaukomatosa Holth 
cas, LXXIV 262. 

— Heilwirkung LXXIV 260, 

LXXVIII 427. 

bei Hydrophthalmus uns 266. 

Komplikationen LXXIV 2 

Methode LX XIV 260. 261, ee 281. 

Nachbehandlung LXXIV 261. 

Verhalten des Gesichtsfeldes nach 

LXXIV 280. 

— des intraokul. 


LXXIV 280. 


278, 


Druckes nach 


. — der Sehschärfe nach LXXIV 280. 


- bei Augenmuskellähmungen LXXX ' 


576. 
—- bei Blepharitis 
LXXX 580. 
bei Chorioiditis LXXX 579. 
bei Flimmerskotom LXXX 578. 
bei Glaukom LXXX 579. 
bei Iridoevklitis LXXV 458, 
LXXVIII 558, LXXX 571, 574. 
bei Katarakt LXXX 582. 
bei Neuritis optica LXXX 579. 
bei Neuritis retrobulbaris LXXX 
518. 
bei Nicht-Augenkranken LXXX 580. 
pathognomonische Bedeutung 


LXXX 584. 


und — Hordeolosis 


Irideremia cong., bei 
LXXIII 474. 
Iridochorioiditis serosa durch Eisen- 
splitter i. A. LXXVIII 268. 
— — — — mikr. Befund LXXVIII 
212. 
Iridoeyklitis, anaphylaktische 
LXXVIII 582. 
Collargolinjektion in die 
Kammer LXXII 398, 399. 
nach Injektion artfremden Serums 
LXXVII 396. 
nach Lappenextraktion LX XII 398. 
mikroskop. Befund LXXX 259. 
bei Nekrose von Aderhautsarkom 
LXXVII 373. 
Neurektomia optieo-cil. 
327. 
Tuberkulinreaktion, 
LXXVI 304. 
Tuberkulintherapie bei LXXIV 559. 


Amblyopie 


vordere 


bei LXXV 


bei 


lokale, 


88 


Iridocyklitis chronica spont. LXXV 


448. 

— Atiologie LXXVIII 550, LXXX 
558, 570. 

— — Autointoxikation LX XVIII 557, 
LXXIX 457, LXXX 574. 

— — Diabetes LXXVIII 533. 

— — Lues LXXVIII 551, 564. 

— Tuberkulose LXXVIII 553. 

Ausgang LXXVIII 555. 

Ein- und Doppelseitigkeit LXXVIII 

554. 

— Indikanurie bei LXXV 558, LXXIX 
458, LXXX 571. 

— Lymphocytose bei LXXVIII 567. 

— Prognose LXXVIII 556. 

— und sympath. Ophthalmie LXXVIII 
581. 

Iridocyklitis luetica, Diagnose LXXVI 
259, 263, 367. 

— Häufigkeit LXXVI 260, 263. 

Hyperopie bei LXXVI 266. 

bei Kindern LXXVI 267. 

patholog. Anatomie LXXVI 259. 

Pseudohypopyon LXXVI 265. 

Serodiagnostik LX XVI 261, LX XIX 

128. 

Npirocháta pallida LXXVI 258. 

— Nyphilom bei LXXVI 263. 

Iridocyklitis serosa traumatica, cas. 
LXXVII 220. 

— mikr. Befund LXXVII 220. 

Iridocyklitis traumatiea, patholog. 
Anatomie LXXV 430. 

— und sympathisierende Entzündung 
LXXV 435, LXXVII 201, 221, 
LXXVIII 270. 

Iridodialyse, Irisnekrose bei LXXVII 
384. 

— bei Ringsarkom d. 
LXXV 474. 

Iris, Atrophie bei Glaukom LXXII 120. 

137, LXXIX 280. 

— bei Eisen i. A. LXXVIII 273, 

289. 

— bei sympath. Ophthalmie LX XX 

118 


— 
— 


— 


Ciliarkórpers 


Befund bei diaskleraler Durchleuch- 
tung LXXIX 138. 

Cyste der Hinterflache LX XIV 290. 
Dicke beim Kaninchen LXXV 508. 
Einfluß verschiedener  Fixierungs- 
methoden LXXV 507. 

— — — — Alkohol 70 9, LX XV 501. 
— — — Alkohol 100% LXXV 
202. 

— — -—- Formaldehydlösung 10 95 
LXXV 503. 

— — — Miüller'sche Lósung LA XV 
409. 
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Iris, Einfluß verschiedener Fixierungs- 
methoden, Stock’sche Methode 
LXXV 497. 
— — — Sublimatlösung, gesättigte 
LXXV 490. 
— — — — —— in 11, 0, wässriger 
en LXXV 491. 
іп 41 0, wassriger 
Rohrzuckerlösung LXXV 492. 
— — — Sublimat-Alkohol-Koch- 
salzlösung LXXV 494, 495. 
— — — Zenker'sche Lösung 
LXXV 487. 
Endothel, Wucherung LXXIV 43. 
Entwicklung, rudimentäre LXXIX 
311, 319. 
— — Ursache LXXIX 323. 
Epithel, Schichten LXXVII 103. 
— Veränderungen nach Punktion 
der vord. Kammer LXXVII 103. 
Faltenbildung nach Glaskörperver- 
lust LXXX 504. 
— — bei Ringsarkom des Ciliarkörpers 
LXXV 474, 479. 
Farbe, Vererbung der, Stammbaum 
LXXIX 408. 
Farbenänderung bei chron. Iritis u. 
Glaukom LXXVII 380. 
Ganglienzellen beim Kaninchen 
LXXIX 391. 
Hyperämie, nach subconj. Sublimat- 
injekt. LXXV 385. 
Innervation beim KaninchenLX XIX 
385. 
— — — Remack' sche Netze 
LXXIX 388. 
Knótchen, diagnost. Bedeutung 
LXXVI 343. 
Kolobom s. Coloboma. 
Maße beim Kaninchen LXXV 508. 
membranöse Zellauflagerung LXXI 
117, 122, 127, 129, 134. 
Nekrose bei Angioma chorioid. 
LXXIX 286. А 
— bei Circulationsstórungen 
LXXVII 383. 
— bei infektiöser Endophthalmitis 
LXXVII 383. 
— bei nekrotischem Aderhautsar- 
kom LXXVII 377, 378. 
— Symptome LXXVII 385. 
— Veründerung der Chromatophoren 
bei LX XVII 380. 
— — der retinalen Pigmentschicht 
LXXVII 381. 
Ödem LXXIII 568, 577. 
patholog. Anatomie bei Endophthal- 
mitis traumat. LXXVII 208. 210, 
211. 212, 218, 232, 233, 235, 236, 
237, 247, 249. 


——— 


— 
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Iris, patholog. Anatomie bei Glaukom 
LXXIII 568, LXXVIII 440, 446, 
447, 449. 

— — — —- experiment. LXXI 117, 
122, 127, 129, 134. 
— — — — hámorrhag. LXXII 91, 

102, 111, 120, 137. 

— — bei Injektion von Olivenöl in die 
V.-K. LXXIV 89, 

— — — — von Scharlachöl in die V.- 
K. LXXIV 19, 28, 32, 43, 75, 78, 80. 

— — bei Iridocyklitis serosa traumat. 
LXXVII 220, LXXVIII 273. 

— — bei Iridocyklitis traumat. LX XV 
433. 

— — bei Kupferi. A. LX XVII 223, 230. 

— — bei Nekrose LX XVII 389, 384, 
385. 


— — amsympathisierenden A. LXXII 


172, LX XIV 494, LXXV 422, 426, 
LXXVII 275, 278, LXXVIII 4960, 
498, 504, 507, 510, 512, LXXX 113. 

— — am sympathisierten A. LXXIV 
405, LX XVIII 499. 

— Pigmentblatt, Entwicklung LX XIII 
490. 

— — spaltförmiger Defekt nach unten 
LXXIX 143. 

— Pigmententwicklung LXXIII 490. 

— Pigmentzellen, Veränderungen bei 
nekrot. Aderhautsarkom LXXVII 
381. 

— — Vermehrung LXXVII 383. 

— — Wanderfähigkeit LXXVII 383. 

— Narkom, s. d. 

— Tuberkulose LXXIX 129. 

— — Granulationsgeschwulst, Tuber- 
kulintherapie bei LXXIV 562. 

— — klinische Erscheinungen LXX1X 
130. 

— — Serodiagnostik LXXIII 59. 

— — Tuberkulinkur LXXIV 558. 

— Vorderfläche, glashäutige Neubil- 
dung auf der LXXV 105. 

— — Resorption durch die LXXI 115. 

— Vorrücken bei Glaukom LXXVIII 
429. 

Iritis, AtiologicLX XIII38, LX XIX128. 

— nach Glaskörperersatz LXXX 518, 
521. 

— nach Lappenextraktion LXXII 402. 

— Serodiagnostik bei LXXII 38, 
LXXIX 128. 

— nach Staroperation bei 
LXXVI 196. 

— Therapie, Salvarsan LXXIX 341, 
348. 

— Verhalten des intraokul. 
LXXIX 266. 

Iritis diabetica LAXVI 196. 


Diabetes 


Druckes 


Iritis gonorrhoica, Häufigkeit LXXII 
345. 

Iritis plastica, Deutschmann’s Serum 
bei LX XII 330. 

Iritis serosa als sympath. Entzündung 
LXXV 446, 448. 

— Tuberkulintherapie bei LX XIV 344, 
558. 

— Verhalten des intraokul. 
LXXIX 26060. 

Iritis syphilitica, Häufigkeit LX XIII 
38 


Druckes 


Iritis tuberculosa s. Iris, Tuberk. 
Iwanoff’s Ödem LXXX 537. 


д. 


Jüger, Schutzglüser gegen ultraviol. 
Strahlen für LX XI 183. 

Jäsche-Arlt’s Trichiasisoperation, 
Nachteile LXXX 444. 

Jodkalium bei. Mikuliez'scher Krank- 
heit LX XIV 444. 


K. 


Kadaveróse Veründerungen der Re- 
tina LXXIII 217, 421, LXXVII 71, 
LXXIX 89. 

Kälte, Einfluß auf die Regeneration des 
Hornhautepithels LXXV 385. 

Kalb, Arteria hyaloid. persist., Häufig- 
keit LXXVI 208. 

Kalkablagerung in der Bowman'’schen 
Membran LX XII 385, 387. 

— in der Cornea, subepitheliale LX XII 
383. 

Kalkverletzung d. A., Atropinanwen- 
dung bei LX XIX 265. 

— Glaukom nach LXXII 507. 

— mikr. Befund LXXII 508. 

— totales Symblepharon nach LXXII 
508. 

— Verhalten des intraokul. 
LXXIX 265. 

Kammer, vordere. Abflachung bei 
Glaukom LXXVIII 429. 

— Blutung in die, nach Glaskórper- 
ansaugung LXXX 504. 

— Druck, Verhalten bei Drucksteige- 
rung durch äußern Muskeldruck 
LXXI 77. 

— — Verhältnis zu 
körpers LXXI 79. 

— Epithelauskleidung nach Hornhaut- 
wunden LXXX 186. 

— Epitheleyste, mikr. Befund LXXIV 
140. 

— Immunitätsverhältnisse LXXV 4, 9. 


Druckes 


dem des Glas- 
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Kammer, vordere, Impfung einer 


— 


— 


— 


— 


-— 


Phlyktàne LXXVI 308. 

Injektion von: Atoxyl LX XI 399. 
— Blut u. Serum LXXVII 399. 
— chemischen Substanzen, Früh- 
perforation der Sklerocornealgrenze 
nach LXXI 111. 


— Cholerabouillonemulsion, anti- 
gene Wirkung LXXV 469. 
— Choleraextrakt, antigene Wir- 


kung LXXV 467. 


— elektrolyt. dargestelltem Fisen | 


LXXI 104, 105. 

— — — — mikr. Befund LX XI 113. 
— Olivenöl LXXIV 86. 

— Rinderblut, antigene Wirkung 
LXXV 403. 

— Scharlachöl LX XIV 4, 8, 74. 
— Scharlachrot LX XIV 85. 


— Staphylokokken bei experiment. | 


Diabetes LX XVI 185. 

— Streptobacillus LX XIV 327. 
Kommunikation mit d. Glaskórper 
LXXX 511. 


Pigmentzcellen in der, bei nekroti- 


schem Aderhautsarkom LXXVII - 
383. ! 
Punktion, blasige Abhebung des 


Epithels LXXV. 36, LXXVII 101, 
LXXX 180. 


— Einfluß auf d. Zusammensetzung | 


d. Kammerwassers LXXV 3. 

— — auf den Übergang von Anti- 
kórpern in die V.-K. LXXV 41, 62, 
64. 


— Veränderungen des Ciliarepithels 
nach LXXVII 101. 

— — des Irisepithels nach LXXVII 
103. 

— Verhalten des Glaskörpers nach 
LXXX 180. 

Resorption in der, Einfluß d. Dio- 
nins LXXV 391. 

Spülungen der LXXII 437. 

Tiefe, Bestimmung LXXVIII 104. 
`i experiment. Glaukom LXXI 
107, 133. 

— bei Glaukom LXXII 139. 

— bei Glaskórperverlust LX X X 504. 
— u. Refraktion LXXVIII 106. 
Verhalten bei Aderhautablösung 
LXXX 181, 200. 

Vertiefung bei Eröffnung des Glas- 
kórperraumes LXXII 139. 

— bei experiment. Glaukom LXXI 
109. 

— bei Glaukom LXXIX 112. 


Kammerwasser, Abnahme LX XIV223». 


Absonderung. Mechanismus der 


LXXV 35, LXXVII 96, 104. 


! Kammerwasser, Agglutinine im, Fehlen 
beim  choleraimmunis. Menschen 
LXXII 538. 

Tiere LXXV 6. 

_— — — Übergang in das LXXV 14. 

| —— — — — — Beziehung zum 


weiBeehalt LXXV 15. 


Ei- 


—- — Vermehrung bei Immuntieren 
| nach  subconj. Kochsalzinjekt. 


| LXXV 6. 13. 

| Antituberkulin im LXXVI 350. 

| baktericide Wirkung LXXV 4, 60. 

| — — Einfluß des Dionins LXXV 

| 67. 

| bráunliche Verfarbung LX XVII 373, 

382. 

chemisch-physikalische Eigenschaf- 

ten LXXVII 96. 

Eiweißgehalt bei Aderhautsarkom 

LXXIV 237. 

— Bestimmungsmethode 

233. 

bei Cyklitis LXXIV 229. 

— Einfluß von Kochsalzinjekt. in 

d. Glaskörper LXXIV 249. 

subeonjunct. Kochsalz- 

injektion LXXIV 247. 

mechanisch. Reizung d. 

| LXXIV 247. : 

| — — von Neruminjekt. in d. Glas- 

körper LXXIV 249. 

— — des Sympathikus LXXIV?48. 

— beim Kaninchen LXXIV 234. 

— nach Punktion der vord. Kam- 

mer LXXV 34. 

— Ursache von Glaukom LXXIV 

220; 

— Vermehrung, Bedingungen 

LXXIV 243. 

— — bei Entzündungen LXXIV 

236. 

— — — bei 
LXXI 117. 

— — -— durch Quecksilberinjekt. in d. 

Glaskórper LA XIV. 234. 

mikr. Befund LXXIV 


LXXIV 





—— 





А. 


experiment. Glaukom 


287. 
Entstehung LXXVIII 419. 
Fibrinzehalt bei experiment. Glau- 
kom LXXI 117. 

Hämolysin im LXXIV 235, LXXV 
6. 

Infektiositat bei Keratit. parenchy- 
mat. LXXVI 247. 

Komplement, Fehlen im LXXV 6. 
3l. 

Leukocyten im LXXV 5. 
opsonierende Wirkung LXXV 62. 
— — Einfluß des Dionins LXXV 
бә. 
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Kammerwasser, opsonierende Wirkung, | 


Einfluß subconjunct. Kochsalz- 

injekt. LXXV 67. 

— — bei Glaukom LXXV 69. 

— — nach Punktion LXXV 64. 

— — bei Ulcus corn. LXXV 69. 

Regeneration LX XV 1, 40. 

Resorption durch die Vorderflache 

d. Iris LXXI 115. 

Sekretion, Einfluß d. intraokul. 

Druckes LXXVIII 419. 

— — уоп Glaskórperverlust LX X X 

511. 

— Rolle des Ciliarepithels LX XIV 

238, LXXV 40, LXXVII 96. 

Sekretionsmenge LXXVIII 418. 

Spirocháten im, bei experiment. 

Kerat. parenchym. LXXVI 250. 

— als Transsudat LXXV 35. 

Übergang von Agglutinin in das 

LXXVI 6, 14, 61. 

— — Antikörpern LXXII 439, 

LXXV 3, 32, 40, 61. 

— — Reizeinfliisse LXXV 61. 

— Antitoxinen LXXV 11, 61. 

— artfremdem Serum LXXV24. 

— Bakteriolysinen LXXV 31. 

— Fluorescein LXXV 38. 

— gelóstem Hámoglobin LX XV 

21, 24. 

— — Naphthalinderivaten LX XIV 

483. 

— — Opsoninen LXXV 8, 53. 

— — Präzipitinen LXXV 17. 

Verhalten bei Kerat. parenchymat. 

LXXVI 247. 

Wassermann’sche Reaktion des 

LXXV 39. 

Zuckergehalt bei Diabetes LXXVI 

195. ` 

Zusammensetzung LXXV 2. 

— Einfluß äußerer Reize LXXV 10. 

— nach Punktion d. vord. Kammer 

LXXV 3. 

zweites, Einfluß des 

LXXV 10. 

— — — des Kokains LXXV 11. 

Kammerwinkel bei Glaukom LXXII 
111, 140, LX XIII 576, LX XIV 229, 
LXXVIII 416, LXXIX 96, 208. 

— — — hamorrhagisch. LXXII 92, 
98, 103, 111, 120, 137. 

— Obliteration, experimentelle, Glau- 
kom nach LXXI 136. 

— — beilridochorioid. serosa LX XVIII 
277. 

Kaninchen, Akustikusdurchschneidung 
beim LXXVI 55. 

— Antikörperbildung nach Fütterung 
mit Linseneiweiß LXXI 170. 


— 


— 


— 
——— 
— 


Adrenalins 


— Augenbewegungen, 
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Kaninchen, Atoxylvergiftung LXXI 
413, LXXVI 442. 

kompensatori- 
sche LX XVI 22. 

— baktericide Kraft des Blutserums 

gegen Staphyloc. pyog. aur. LXXVI 

188. 

Dicke der Chorioidea LXXV 508. 

— der Cornea LXXV 507. 

— der Iris LXXV 508. 

— der Retina LX XV 508. 

— der Sklera LXXV 507. 

Eiweiügehalt des Kammerwassers 

LXXIV 224. 

— Gewicht der Cornea LXXX 491. 

— Gilaskörper, Viskosität LXXX 501. 


— 


— 
— 

— 

— 


— Glaukom,  experimentelles, beim 
LXXI 104. 
— Indarsol-Wirkung LXXIX 83. 


Iris, Ganglienzellen LX XIX 391. 
— Innervation LX XIX 385. 

— — Remak'sche Netze LX XIX 388. 
— Pigmentzellen LX XIX 39]. 
Kammerwasser, Immunitätsverhält- 
nisse LXXV 11, 63. 

— opsonische Wirkung LXXV 64. 
— Linsenmaße LXXV 507. 


'— Naphthalinvergiftung LX XIV 468. 


— Retina, Dehnbarkeit LX XI 125, 1306. 

— — Toleranz gegen Drucksteigerung 
LXXI 125, 128, 136. 

— RingabsceB der Cornea, experiment. 
LXXVIII 238. 

— Scharlachöl-Injektion in die vord. 
Kammer LXXIV 8. 

— sympath. Ophthalmie, experiment. 
LXXVIII 501. 

— vorderer Vierhügel, 
LXXII 372. 

Kapillardruck und intraokularer Druck 
LXXVIII 419. 

Karunkel, Anatomie LXXI 3. 

— Becherzellen LX XI 5, 21, 37, 42. 

Drüsen LXXI 5, 23, 27, 32, 34, 43, 

228. 

Entwicklung LXXI 1, 8, 12, 41. 

— beim Schwein LXXI 2. 

Epithel LX XI 4, 29, 34, 37, 38, 226. 

Haarbálge LX XI 23, 25, 32, 38, 42. 

Harchen LXXI 5, 21. 

— Lipodermoid LXXIV 514. 

Muskelfasern LXXI 6, 42. 

Nävus, mikr. Befund LXXI 226. 

— physiolog. Funktion LXXI 4. 

Karyokinese bei Conjunct. gonorrh. 
LXXII 291, 293. 

— bei Regeneration des 
epithels LXXV 360. 

unter Kokainwirkung 


Exstirpation 


-—— 


Hornhaut- 


eae eae == 


LAXV 376. 
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Karyokinetische Welle LXXV 361. 

Karzinom des Limbus com. LXXVII 

550. 

— — — Lebensalter LXXVII 552. 

— — — mikr. Befund LXXVII 

550, 551. 

Karzinomperlen, Bedeutung LXXIX 
77. 

Katarakt, Blasenzellen LXXIX 356. 

— Dunkeladaptation bei LXXIII 158. 

bei Glasmachern LXXI 183. 

— — Atiologie LXXIII 553. 

— — Form LXXIII 553. 

nach Injektion von elektrolyt. dar- 

gestellt. Eisen in die vord. Kammer 

LXXI 109. 

mikr. Befund LX XIX 356. 

bei Naphthalin-Vergiftung LX XII 

555, LX XIV 469, 488, LXXV 401. 

— —- Organtherapie LX XII 548. 

Netzhautablésung bei LX XIV 209. 

Verhalten des intraokul. Druckes 

LXXIX 206. 

Katarakta congenita, Amblyopie bei, 
Ursache der LXXIII 473. 

— Stammbaum LXXIX 417. 

Katarakta diabetica, Prognose der 
Operation LXXVI 159, 198. 

Katarakta Morgagni LXXII 410, 414. 

Katarakta perinuclearis, Durchmesser 
LXXVII 127. 

— Entstehung LXXVII 107. 

— — Qiliarmuskelkrämpfe 
108. 

— — Entwicklungsstörung 
108. 

— — Ernährungsstörung LXXVII 107. 

— Erschütterung LXXVII 107. 

— Intoxikation LXXVII 109, 127. 

— intra- und extrauterine LXXVII 

128. 

Heredität LXXVII 129. 

Natur der Krämpfe bei LXXVII 

110, 121. 

Rhachitis bei LXXVII 125. 

— Zahndeformitäten bei LXXVII 126. 

Katarakta polaris ant. LXXV 540. 

Katarakta pyramidalis ant. LXXX 
297. 

Katarakta secundaria, 
LXXX 369. _ 
Katarakta senilis, Atiologie u. Patho- 
genese LXXIL 516. 532, 546. 557, 

LXXIII 559, LXXV 7. 

— — Atherom der Karotis LXXII 
546. 

— — Cytotoxine LXNIT 539, 
LXXV 7, LXXX 547. 

— — kurzwellize Strahlen LXXITI 
260, LX XV 400. 


— 


سے 


— 


LXXVII 
LXXVII 


— 
— 


— 


—— 


Verhütung 


| 





—— 
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Katarakta senilis, Ätiologie u. Patho- 
genese, Lipoide LXXII 543. 

— — — Nephritis LXXII 546. 

— — — Störung der Blutdrüsen 
LXXII 545. 

— — — ultraviolette Strahlen LXXI 
181, 183. 

— Beziehung zur Lues LXXII 542. 

— Cysteinreaktion LXXX 596. 

— Erblichkeit LXXII 520. 

— Formen LXXII 518. 

— Häufigkeit LXXII 547. 

— Lentokalintherapie LX XII 547. 559. 

— patholog. Anatomie d. hint. Kapsel 
LXXX 305. 

— Verhalten d. Ciliarkérpers LXXII 
536, LXXV 7. 

Katarakta senilis incipiens, Patho- 
genese, ultraviolette Strahlen LXXI 
181, 599. 

— Therapie LXXI 149. 

Katze, Antikörperbildung nach Fütte- 
rung mit Linseneiweiß LXXI 173. 

— Atoxylinjektion, subcutane LXXI 
405. 

— Druck, intraokularer LX XVI 133. 

— Indarsol-Wirkung LXXIX 83. 

— Naphthalinvergiftung LXXIV 474. 

Kavernen, Schnabel’sche, im Optikus 
LXXIV 101, 144. 

— — — als Artefakt LXXIV 150. 

— — Entstehung LXXIV 151, 161. 

— — experimentelle LXXIV 81, 

162. 

— — bei Glaukom mit Exkavation 

LXXIV 113, 118, 119, 121, 122, 123, 

124, 125, 127, 132. 

— — — bei Glaukom ohne Exkava- 
tion LXXIV 134, 135, 138, 139, 140, 
142. ° 

— — — ohne Glaukom LXXIV 142, 
143, 144, 149. 

— — — bei Myopie LX XIV 106, 163. 

— — — in der Retina LX XIV 153. 

Keilbein, Osteom LXXIV 314. 

— — Orbitalphlegmone bei LXXIV 
316. 

Keratitis bullosa bei Glaukoma absolut. 
LX XIII 584. 

— recidivans LXXIII 583. 

Keratitis dendritica, cas. LXXVIII 
302. 

— diagnostische Färbung LXXVII 
300. 

— u. Herpes febrilis corneae LXXVIII 
304. 

— Krankheitsbild LXXVIII 301. 

— Therapie, Elektrolyse LXXVIII 302. 

Keratitis fascicularis, Therapie, Elek- 
trolyse LXXVIII 307. 


— 
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Keratitis gonorrhoiea, endogene 
LXXII 358, LXXVII 146. 

— — Atiologie und Pathogenese 
LXXVII 155, 168. 

— — cas. LXXVII 147. 

— — Formen LXXVII 166. 

— — — parenchymatöse LXXVII 
167. 

— — — parenchymo-vesikulöse 
LXXVII 167. 

— — — progrediente marginale 

LXXVII 167. 

— — vesikulése LX XVII 166. 

— Fortpflanzungsweg LX XVII 160. 

— Krankheitsbild LXXVI 155. 

— Vergleich mit endogenen gonorrh. 

Hautaffektionen LXXVII 183. 

Keratitis neuroparalytiea, cas. LX XII 
328. 

Keratitis parenchymatosa, Atiologie 

und Pathogenese LXXII 35, 

LXXVI 240, 246, 341, 366, LXXX 

489. 

— Erkrankungen des 

endothels LXXVI 247. 

— Ernährungsstörungen LXXVI 

251. 

— Lues LXXIII 35, LXXVI 240, 

246, 352, LXXIX 123. 

— — kombiniert mit Tuberkulose 

LXXIX 126. 

— Mischinfektion LXXVI 352. 

— Trauma LXXVI 257. 

— Tuberkulose LXXIII 56, LXXVI 

341, 369, LXXIX 124. 

— — Differentialdiagnose LX XIII 

97. LXXVI 343. LX XIX 125. 

Albuminurie bei LXXVI 243. 

Antituberkulin im Kammerwasser 

LXXVI 350. 

experimentelle LXXVI 249, 346. 

— Spirochätenbefunde in d. vord. 

Kammer LXXVI 250. 

— durch Trypanosomen LXXVI 

252. 

— dureh Trypanosomentoxin 

LXXVI 253. 

Gefafle nach Hirschberg LXXIX 

1:25, 

Lebensalter LXXIX 123. 

bei Lues  aequisita, Hänfirkeit 

LXXIII 36, LXXVI 245, 257. 

— — — Komplikationen LXXIII 

36. 

bei Lues congenita, Spirochäten bei 

LAXVI 254. 

— — — Wiüussermann sche 

tion LXXVI 230. 

— — — Zeitd. Auftretens LXXVI 

231; 


Hornhaut- 


Reak- 
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Keratitis parenchymatosa mit Phlyk- 
tànen LXXVI 308. 

— Serodiagnostik bei LX XIII 35, 56, 
LXXVI 241, 347, 350, 366, LX XIX 
123. 

— bei Skleritis LX XVI 337. 

— Spirochátenbefund LX XVI 256, 367. 

— syphilitische Stigmata bei LXXVI 
242, LX XIX 123. 

— Therapie, Erfolge LXXVI 350. 

— — [nunktionskur LXXVI 352. 

— — Salvarsan LX XIX 331, 348. 

— Tuberkulinreaktion LXXVI 346, 
LXXIX 123. 

— — lokale LXXVI 348. 

— Tuberkulintherapie bei LX XIV 342, 
556, LXXVI 349, 352. 

— Ulcus internum bei LXXII 477. 

— Verhalten des Kammerwassers 
LXXVI 247. 

Keratitis profunda nach Glaskórper- 
ersatz LXXX 530. 

Keratitis punetata superfic., Spiralen 
bei LX XII 380. 

Keratitis purulenta, Deutschmann’s 
Serum bei LXXII 328. — 

Keratitis, sklerosierende, Atiologie 
LXXIX 125. 

— — Tuberkulinreaktion LXXIX 126. 

Keratitis vesiculosa bei Subconjunct. 
epibulb. gonorrh. LXXII 358. 
LXXVII 147. 

Keratoeonjunet. phlvctünul. s. 
Phlyktäne. 

Keratoiritis, Ätiologie LXXX 575. 

Keratokonus, Ätiologie u. Pathogenese 

LXXIV 330, 338, LXXV 108. 

angeborene Fehler d. A. bei LXXIV 

337, LXXV 97, 108. 

— — Linsentrübungen LXXIV 

338, LX XV 98, 108. 

— — persistierende Pupillarınem- 

bran LXXIV 338. 

Anisokorie bei LAX XIV 331. 

Häufigkeit LXXIV 336, LXXV 108. 

und Hydrophthalmus, familiäres 

Vorkommen LXXIV 338, 339. 

— — Übereinstimmung LXXV 107. 

mikr. Befund LXXV 99. 


— — — Bowman’sche Membran 
LXXV 91, 100. 
— — — Descemet'sche Membran 


LXXV 93, 103. 

— — Dicke der Hornhaut LXXV 
91. 

— — elastische Fasern der Horn- 
haut LXXV 109. 

— — Endothel LXXV 94. 

— — Epithel LXXV 91. 
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Keratokonus, mikr. Befund, Horn- 
hautstroma LXXV, 92, 102. 


89, 99. 

— — Optikus LXXV 97. 

— — Retina LXXV 97. 

— — Sklera LXXV 95, 98. 

— — Trabeculum sklerocorneale 
LXXV 94. 

patholog. Anatom. LXXV 90. 
Sehvermögen LXXV 108. 

— Therapie LXXV 108. 

— Typen LXXV 100. 
Keuehhusten, Sehstórungen bei LX XII 


— 


п. 
Killian’sche Operation, — Gefahren 
LX XIX 489. 


Klasmatocyten LX XVII 260. 

Kniehöcker, äussere, Form und Bau 
LXXVII 25. 

— Funktion LXXII 21. 

— Ganglienzellen, kleine 

LXXVII 3l. 

Maculafasern im LXXVII 25. 

Verbindung mit d. Ganglien- 

zellen LX XVII 29. 

patholog. Anatomie, bei Alkohol- 

Intoxik.-Amblvopie LXXVII 29. 

— — bei Atoxylvergiftung LX XVI 

424. 

—- Schaltzellen LXXVIII 209. 

— Sehbahn im LXXII 21. 

Knochenneubildung in der Chorioidea 
LXXVIII 279, 281, LXXIX 2352. 
364, 367, 369. 

— im sympathisicrend. A. LX XV 440. 

Knorpelgewebe in der Plica semilu- 
naris LXXI 7. 

Koehsalzinjektion in den Glaskórper 
LXXI 403. 

-— subconjunctivale, Anwendungsweise 

LXXV 379. 

— Einfluß auf d. Eiweißzchalt d. 

Kammerwassers LXXIV 247. 

— auf d. intraokul. Druck 

LXXIV 246, LXXIX 263. 
--— — auf d. opsonierende Wirkung 
des Kammerwassers LXXV 67. 

auf die Regeneration d. Horn- 

hautepithels LXXV 380. 

—- bei Retinitis pigment. LXXX 

392. 

— Schmerzhaftigkeit LXXV 382. 

Übergang von  Agilutinin 


die vord. Kammer LX XV 6. 13. 62. 


und große 











Kammer LXXV 6. 
— — — — — in den Glaskörper 


LXXV 9. 
— Wirkung LXXV 379, 382. 


— — — Pigmentring im LXXV | 


rn. g Sm nei m ج ——— — — € — ب‎ 


` Konvergenzbewezung. 


in ; 


— — von Hiümolysin in die vord. : 
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Kochsalzlósung, baktericide Wirkune 
LXXIII 278. 

— isotonisch mit d. Blutkörperchen 
LXXX 508. 

Kohlenoxydvergiftung, Hemianopsie 
bei LXXII 6. 

Kokain, Einfluß auf das Hornhaut- 

epithel LXXV 371, 393. 

— auf den intraokul. Druck LA XIX 

261. 

-— -—---.-— bei Glaukom LXXIX 

282. 

—- auf das ?. Kammerwasser LXXV 

11. | 

Giftigkeit LX XV. 372. 

Hornhautdellen durch LAXVITI S4. 

bei Hornhauterkrankungen LXXV 

393. 

Kontraindikationen LXXV 390., 

mit Mioticis bei Glaukom LN XIX 

282. 

Wirkungsweise LXXV 372, 375. 

Kokainnarkose, Drehnystagmus 
LXXVI 73. 

Kokainstarre der Pupille bei Laihmuny 
des Augensympathikus LX AV 124. 

Kollagen., Histolvse des LX XI 271. 

Kollargol bei Orbitalphlegmone LAXV 
335, 347. 

Kolliquation LXXI 259. 

Komplement, Fehlen im 
wasser LXXV 6, 31. 

Komplementbindung zur Serodiagno- 
stik der Syphilis, Technik LXXII 9. 

— im Tierkörper LXXV 26. 

— von Uveaemulsion LXXVI 516. 

Kompressionsnystagmus LXXVI 40. 

Konstitutionsanomalie LXXVIII 562. 

— d. A. LXXVIII 563. 

Konvergenz, Einfluß auf d. intraok:l. 
Druck LXXVI 144, LX XIX 553. 

Geschwindi;:- 
keit der posit. und negat. LXXVII 
500. 

— -— Experiment. LX XVII 501, 504. 

— Zentrum LXXI 358, 368. 

Kopfhewegung bei elektr. Reizung d. 

GroDhirnrinde LXXI 354. 

— — — d. Gyrus angul. LX XI 360. 

—- — — d. Occipitallappens LA XI 

300. 

357. 

Zentrum LXXI 357. 

Kopfdrehung nach Akustikus-Durch- 
schneidung LAXVI 66. 


hi 


Kammer- 


а. Stirnlappens LANI 


| Kopfschmerz bei sympath. Entziin- 


dung LXXVII 286, LXXVIII 525. 
Korrelationen in d. Vererbungslehre 
LXXIX 404. 
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Koster’s Dynamometer LXXI 561. 
Krämpfe im Kindesalter, Arten 
LXXVII 118. 


— — — idiopathische LXXVII 119. ' 


Krause’sche Drüsen, Entwicklungs- 
gesch. LXXI 30, 36, 38, 40. 

Kronlein’sche Operation, cas. LX XIII 
338, LXXIX 253. 

Kund’sche Täuschung LXXX 271, 276. 

Kupfer i. A., mikr. Befund LXXVII 
223, 228, 230. 

— &, auch Zündhiütchen. 


L. 


Labyrinth, Entwicklungsgeschichte 
LXXVI 82. 

Labyrintherkrankungen, Abducenz- 
làhmung bei LXXVI 84, LXXVII 
25:30 


Nystagmus bei LXXVI 37. 
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| Lesen, Einfluß der Perspektive auf а. 


LXXV 169. 
| — hygienische Erfordernisse für das 
LXXV 189. 
Lesestórung, makulär-hemianopische 
LXXII 253. 
Leukämie, Dunkeladaptation bei 


LXXIII 149. 

— Farbe d. Augenhintergrundes bei 
LXXI 147. 

Leukine LXXIII 226. 

— in patholog. Sekreten LX XIII 263. 


' — Produktion durch Argent. nitric. 


LXXIII 252, 263, 280. 
— —durch Pvocyanase LXXIII 279. 
— ——durchZinksulfat LX XIII 269, 280. 


. Leukoeyten, aktive Wanderunesfahig- 


keit LXXVII 259. 


J| — baktericide Stoffe der LX XIII 225, 


LXXVII 259. 


_ — — — Abgabe der LXXIII 263, 
| — bei Endophthalmitis traumatica 


—- periphere Gesichtsfeldeinengung bei . 


LXXIX 494. 
Labyrinthexstirpation, Abmagerung 
nach LXXVIII 175. 
— Muskelschwüche nachLX XVIIT 175. 
Labyrinthteile, Einfluß der, auf die 
Augenstellung LXXVI 26. 


Labyrinthtonus auf die Augenmusku- 


latur LXXVI 89, LXXVIII 168. 

Labvrinthzerstórung beim Menschen, 
Nachweis LXXVI 65. 

-- s auch Akustikusdurchschneidung. 

Lagophthalmus, Hornhautdellen bei 
LXXVIII 84. 

Lamina cribrosa, Dichtigkeit LXXIV 
160. 

— Entwicklung LXXIII 526. 

— Exkavation der, ohne Exkavation 
der Papille LX XIV 116. 

— bei glaukomatóser Exkavation 
LN XIV 102, 114, 117, 154, 165. 

Landolt, Sehprüfung nach LXXVII 
435. 437. 

Langhans’sche Zellen im sy mpatbisie- 
rend. A. LXXV 420. 

Latenz des Bacillus subtilis i. A. LXXX 
462. 

— von Bakterien 
LXXX 4». 

Lavendelgzrau, Wahrnehmung. von 
LXXIII 184. 

Lebensalter, EinfluB auf d. intraokul. 
Druck LXXIX 259, 552. 
u. sympath. Ophthalmie LXXIX 
305. LXXX 84. 

Lentokalintherapie LXXII 547, 559. 

Lepra. Lokalreaktion d. A. bei LXXIX 
118. 


im verletzten A. 


LXXV 433, LXXVII 265. 
— eosinophile u. neutrophile LXXVII 
263, 270. 
Genese LXXVII 258. 
Gewinnung LXXV öl, 
256. 
kompaktkernige u. 
LXXVII 258. 
mono- u. polynukledire LX XVII 258. 
Phagocytose der LXXIII 264, 
LXXVII 259. 
bei sympathisierend. Entzündung 
LXXV 426, LXXVII 505. 
bei Trachom d. Conjunct. sklerae 
LXXIX 68. 
Leukocytenarten, 
LXXVII 258. 
Leukosarkom der Chorioidea, Melano- 
gen im LXXVII 352. 

— u. Melanosarkom, Vergleichung 
LXXVII 353. 
Lichterscheinungen, 

LXXII 247. 
— bei Hemianopsie LXXII 246. 
Liehtfilter von Wood LXXI 175, 185. 
Lichtquellen, künstliche, Absorption 
durch d. Gewebe LXXIII 596, 
LXXV 405. 
- Einfluß auf d. Auge LXXIII 592. 
Gehalt an ultraviol. Strahlen LXXI 
125. LN NIII 558, 564, 5907. 
Maßrereln bei Anwendung für Be- 
leuchtunes-zwecke LX NIIHOE 603. 
Schadhchkeit u. Brauchbarkeit 
LNXIIL 590, LXNV 403, LAXVI 
ا‎ 
"chutzglaser gegen LXXII 605, 
LXXVI 214. 


— 


LXXVIII 


gelapptkernige 


Spezifität der 


Entstehungsart 
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Lichtquellen, künstliche, Verdeckung 
gegen d. A. LXXIII 603. 

— Vergleichsmessungen LXXIII 598. 

— Verteilung d. Helligkeit LXXIII 
604, LXXVI 214. 

Lichtsinn, normaler LXXVI 464. 

— Verteilung über d. Netzhaut LXXVI 


Lichtstrahlen, Grenze zwischen sicht- 
baren u. unsichtbaren LXXI 179. 

Lidbewegung bei elektr. Reizung d. 
Großhirnrinde LXXI 354. 

— — — — d. Gyrus angul. LXXI 360. 

— — — — d. Occipitallappens LXXI 
360. 

— — — — d. Stimlappens LXXI 357, 
358, 367. 
-— u. Ohrapparat, 
LXXVI 47. 
Lidenge bei Lähmung d. Augensym- 
pathikus LXXV 124. 

Lider, Entwicklungsgeschichte, Tren- 
nung LXXI 44. 

— — Verlötung LXXI 38. 

— Erkrankungen, syphilitische LX XVI 
237. 

— — — Serodiagnostik bei LX XIII 33. 

— Fetthernie LX XIV 528, 530, 533. 

— bei Haifischen LXXVI 47. 

— Nekrose, alternierende oberflüchliche 
LXXIV 388. 

— — — — Diff.-Diagnose LXXIV 
396. 
Lidsehlag, Rolle bei d. Selbstreinigung 
d. Conj.sackes LX XIII 228, 244. 
LidsehlufB, Abschwächung nach Ex- 
stirpation d. Gyrus angul. LXXI 
364, 372. 

Lidsehlufizentrum LXXI 358, 367, 375. 

Lidspalte, entwicklungsgesch. Lösung 
LXXI 29. 

— ungleiche Weite bei Traktushemi- 
anopsie LXXV 258. 

Ligamentum pectinatum, Endothel- 
zellen, histolog. Stellung LX XV 480. 

— bei Glaukoma hámorrhag. LX XII 
92, 98, 103, 111, 120. 

— Pigmentierung d.  Endothelzellen 
LXXV 480. 

— Sarkom, sekundüres LX XV 477, 480. 

Limbus eorneae, Anatomie LX XI 503. 

— Neubildungen LX XVII 541. 

— — benigne Epithelhyperplasie 
LXXVII 541. 

— — — — Kasuistik LXXVII 546. 

— — —  — mikr. Befund LXXVII 
544. 

— — Karzinom LXXVII 550. 

— — — mikr. Befund LXXVII 550, 


521. 


Zusammenhang 


Limbus corneae, Neubildungen, 
Papillom LXXVII 548. 

— — — mikr. Befund LXXVII 549. 

— penetrierende Wunde, mikr. Befund 
LXXV 94. 

— Pigmentierung LXXI 200, 202. 

— senile Verschiebung LXXVIII 89. 

— Wucherung bei Frühjahrskatarrh 
LXXI 252. 

— s. auch Sklerocornealgrenze. 

Linse, Absorptionsvermögen für ultra- 
viol. Strahlen LXXI 177, LXXIII 
186. 

— Agglutininwirkung LXXII 521. 

— — Bindungsversuch LXXII 522. 

— — Einfluß d. Temperatur LXXII 
522. 

— — bei choleraimmunis. Tieren 
LXXV 16. 

— Altersveränderungen LXXIII 187. 

— Bakteriolysine beim choleraimmu- 
nis. Tier LXXV 17. 

— Befund bei diaskleraler Durchleuch- 
tung LXXIX 139. 

— Brechkraft u. Refraktion LXXVIII 
115, 127. 

— chemische ZusammensetzungLX X X 
588. 

— Dicke u. Refraktion LXXVIIT 111. 

— — Bestimmung LXXVIII 111. 

— Einfluß verschied. Fixierungsmetho- 
den LXXV 507. 

— — von Alkohol 70° LXXV 500. 

— — von Alkohol 100 % LXXV 502. 

— — von Formaldehydlösung 10°, 
LXXV 503. 

— — der Müller'schen Lösung LXXV 
408, LX XVI 402. 

— — von Sublimat in alkoholischer 
Kochsalzlósung LX XV 594. 

— — von Sublimatlösung, gesattigt 
LXXV 489. 

— — ———in 1% % Rohrzucker- 
lösung LXXV 491. 

— — ———in 414% Rohrzucker- 
losung LXXV 492. 

— — der Stock’schen Fixierungsme- 
thode LXXV 496. 

— — der Zenker' schen Lösung LXXV 
486. 

— Eiweißstoffe der LXXX 588. 

— Fluorescenz bei Einwirkung 
ultraviol. Strahlen LXXI 178, 
LXXIII 184. 

— QGelbwerden, Ursache LXXIII 187. 


von 


555. 

— Injektion von Staphylokokken in die 
LXXX 27l. 

— pathol. Anatomie bei 
LXXVIII 440, 447. 


Glaukom 
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Linse, Radius der Hinterfläche u. 
Refraktion LXXVIII 113. 

— — der Vorderfläche, Bestimmung 
LXXVIII 108. 

— — — —u. Refraktion LX XVIII 109. 

— Rezeptoren 1. Ordnung LXXII 527. 

— 2. Ordnung LXXII 520. 

— komplementophile LXXII 530. 

Schrumpfung bei Iridocyklitis serosa 

LXXVIII 279. 

— Subluxation LXXIX 54, 56. 

— Verhalten gegen ultraviol. Strahlen 
LXXI 181, 183, 579. 

— Vorrücken bei Glaukom LXXVIII 
429. 

— des Kaninchens, Maße LXXV 507. 

Linsenantikörper, Auftreten nach 
Fütterung mit Linseneiweiß LXXI 
170. 

— Gewinnung LXXI 155. 

Linseneiweiß, Einfluß d. künstl. Ver- 
dauung auf die Spezifität des LXXI 
150. 

— Koagulationstemperatur LX XI 157. 

— verfüttertes, anaphylaktischer Shok 
durch LXXII 554. 

— — als Antigen LX XI 165. 

— — Antikórperbildung durch LX XII 
552. 


Linsenkapsel, hintere, Epithelbelag 
LXXX 307. 
— — patholog. Anatomie bei Kata- 


rakta senil. LXXX 365. 

Linsenluxation bei Iriskolobom LXXX 
299. 

— bei nekrotischem Aderhautsarkom 
LXXVII 388. 

— traumatische LXXIV 492. 

— — in die vord. Kammer LXXVII 


210. 

— Verhalten d. intraokul. Druckes 
LXXIX 266. 

Linsenpräzipitin, Gewinnung LXXI 
155. 


Linsentrübungen bei Keratokonus 
LXXIV 338. 

Lipoid, Beziehung zur Katarakta sen. 
LXXII 543. 

— Eigenschaften LXXI 431, 
412. 

— Entstehung LXXI 464. 

— bei Retinit. album. LXXI 462. 

— Untersuchungsmethode LXXI 433. 

— Vorkommen LXXI 432. 

Lipoide Stoffe, Verhalten syphilit. Sera 
gegenüber den LXXIII 23. 

Lipodermoide des Auges, Einteilung 
LXXIV 512. 

— — multiple LX XIV 511, 514, 531. 

— — — Sitz LXXIV 518, 531. 


LXXX 
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Lipodermoide der Corneaskleralgrenze 
LXXIV 512, 530. 

— — — mikr. Befund LXXIV 517. 

— der Karunkel LXXIV 514. 


. — der Übergangsfalte LXXIV 511, 


513, 531. 
— — — mikr. Befund LXXIV 517. 


Lipome und Atherome, Antagonismus 
LXXIV 527. 

— der Conjunct., mikr. Befund LX XIV 
534. 

— — — reine LXXIV 514, 531. 

— — — symmetrische LXXIV 533. 

— der Haut LXXIV 526. . 

— Häufigkeit LX XIV 526. 

— der Lider und  Blepharochalasis 
LXXIV 527. 

— — — symmetrische LXXIV 526, 
530, 534. 

— Lokalisation LXXIV 527. 

— symmetrische LXXIV 526. 


Liquor cerebrospinalis als Transsudat 
LXXV 38. 

— Veränderung bei Entzündungen 
LXXV 39. 

— — nach Punktion LXXV 39. 

— Verhalten zu Antikörpern LXXV 38. 

— Wassermann’sche Reaktion des, bei 
Lues cerebri LXXVI 280. 

— — — bei Paralyse LXXVI 280. 

— — — bei Tabes LXXVI 280. 


Literatur, Aalblutgiftigkeit LXXVIII 
194. 

Alkoholamblyopie, Patholog. Ana- 
tomie der LXXVII 5, 91. 
Adaptationsvorgänge LXXV 282. 
Atoxylintoxikation LXXVI 460. 
Augenerkrankungen durch Auto- 
intoxikation LXXVIII 585. 
Augenstellung und Ohrapparat 
LXXVI 94. 

Chorioidealabhebung LXXX 204. 
Chorioretinitis pigmentosa LXXX 
393. 

Conjunctivitis gonorrhoica, 
gene LXXII 365. 

Cyklopie, patholog. Anatomie und 
Pathogenese LXXX 151. 

(‘ysten der Conjunctiva, trauma- 
tische LXXIII 301. 

Cyste, retrobulbäre, ausgehend von 
versprengter Nasenschleimhaut 
LXXIX 248. 

— Cystinreaktion der Linse LXXX 598. 
— Dunkeladaptation von fovealen und 
parafovealen Netzhautpartien 
LXXVI 477. 

— Elastische Fasern der menschlichen 
Согпеа LXXII 210. 


endo- 
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Literatur, Endophthalmitis, Ätiologie 


der, und Pathogenese der sympa- 
thischen Ophthalmie LXXVIT 297. 
Entwicklungsgeschichte der Karun- 
kel und Plica semilunaris LX XI 45. 
— der Retina, Pigmentepithel und 
Optikus LXXIII 533. 
Finsentherapie bei Trachom LXXX 
45, 67. 

Glaskörperinfektion und Ringabsceß 
LXXVIII 265. 

Glaskörper, Zentralkanal LXXVI 
211. 

Glaukom und Blutdruck LXXIX 
209. 

— Gesichtsfeld LXXI 62. 

— hämorrhagisches LXXITI 160. 
— bei Mvopie LXXIII 577. 
Glioma  retinae. mit. Phthisis bulbi 
LXXVIII 329. 

Gonoblennorrhoe, Einschlußblen- 
norrhoe und Trachoin LAXVIIL 380. 
GroBhirnrinde, Beziehung zu den 
Bewegungen d. A. LXXI 315. 
Hemianopsie LXXII 267. 
Hypotonie bei Cvklitis LX XIV 256. 
Infektionsfahigkeit d. A. bei Dia- 
betes und baktericide Wirkung des 
diabetischen Blutserums LXXVI 199. 
Iridenkleisis antiglaukomatosa 
LXXIV 282. 

Iridochorioiditis serosa durch Eisen- 
splitter i. A. LXXVIII 294. 
Iriskolobom, atvpisches LX X X 305. 
Keratokonus, patholog. Anatomie 
LXXV 111. 

Kolobom der Aderhaut und Netz- 
haut mit Aplasie des Sehnerven 
LXXIX 326. 

Leukine, Bedeutung für die Heilung 
infektiöser Bindehautentzündungen 
LXXIII 284. 

Leukom vnd bandförmige Hornhaut- 
trübunz LXXII 391. 

Linse, Biologie der ХХИ 559. 
Lipome der Conjunctiva und. Lider 
LXXIV 537. 

Mikroskop. Befund am sympathi- 
sierenden und sympathisierten 
Balbus LXXIV 500. 

Mikulicz sehe Krankheit und Tuber- 
kulo-e LXXIV 461. 

Mischtumor der Tränendrüse 
LXXIV 30l. 

Netzhautablosung, experimentell- 
histologische Untersuchungen und 
die Wirkung operativer Therapie 
ТАУ 

Neubildungen am Limbus corneae 


LXXVILI 5252. 
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Literatur, Neurektomia optico-cil., 
Bewertung der LXXV 331. 

— Neuritis retrobulbaris, Atiologie 
LXXI 502. 

— Ophthalmia elektrica LXXI 601. 

— Orbitalphlegmone LXXV 348. 

— Phlyktänuläre Augenentzündung u. 
Tuberkulose LXXVI 392. 

— Ptosis congenita mit Hereditat 
LXXX 295. 

— Pyoeyaneus-Infektion der Cornea 
LXXIX 135. 

— Regeneration des Hornhautepithels 
LXXV 394. - 

— Retinitis albuminurica LXXI 464. 

— Ringabsceß der Hornhaut LXXIII 
333. 

— Ringsarkom des Cihark5rpers 
LXXV 478. 

— Schichtstar, Natur der Krämpfe bei 
LXXVII 130. 

— Nerodiagnostische Untersuchungen 
bei Syphilis und Tuberkulose d. A. 
LXXIII 65. 

— Stammbaum und Mendel’sche Regel 
in der Ophthalmologie LXXIX 426. 

— Störungen der Dunkeladaptation 
LXXIII 163. 

— Svmpathische Ophthalmie, Experi- 
mentelles LXXIX 544. 

— — — Pathogenese LXXVIII 534. 
o83. LX XIX 527. 

— — — patholog.-anatom. Diagnosen- 
stellung LXXV 456. 

— 'Trachom, experimentelles LXXVI 
001. 

— Trachomkörper, Färbungsmethode 
LXXIV 525. 

— Tonometrie LXXIX 254. 

— Trichiasis- und Distichiasisoperation 
LXXX 453. 

— Veränderungen des Iris- und Ciliar- 
körperepithels nach Punktion d. 
vord. Kammer LXXVII 105. 

— Verhalten des Ciliarkörpers zu Anti- 
körpern LXXV 4l. 

— Versuche mit Augenextrakten 
LXXX 437. 

Livsehitz? Tonometer LXXIV 225. 

Loehbildung in der Fovea, spontane 
LXXI 545, LXXIX 42. 

— — — —- — Atiologie und Patho- 
genese LX XIX 48, LXXX 207, 545. 

— — — — — Kasuistik LXXIX 47. 

mikr. Befund LX XIX‏ — — س 
LXXX 260, 542.‏ .44 

Lokalisation, absolute, Störung der 
bei Hemianopsie LXXX 276. 

— beim Affen, nach Exstirpation des 
Gyrus angul. LXXI 322. 
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Lokalisation, anomal-harmonische und 
-disharmonische, bei Schielenden 
LXXIX 3. 

Lokalreaktion d. A., diagnostische Be- 
deutung LXXVI 300. 

— — — 2. Grades LXXVI 308, 332. 

Lues s. Syphilis. 

Luftinjektion 
LXXIX 445. 

— — — — bei Ablatio retinae LX XIX 
416, LXXX 395. 

— — — — bei Glaskórpertrübungen 
LXXIX 450. 

— subconjunctivale, Gefahr der LX XV 
380. 

Lumbalpunktion, bei Hypophysis- 
tumor LXXX 318. 

— bei Meningitis chron. LXXV 238. 

Lymphangitis perivaseularisLX XVIII 
273. 


in den  Glaskórper 


Lymphdrüsenschwellung bei sympath. 
Ophthalmie LXXVIII 532. 

Lymphoeytäre Infiltration, Entstehung 
LXXX 99. 

Lymphocyten in Aderhauttumoren 

LXXX 99. 

bei anaphylaktischer Uveitis LX XIX 

529, 532, 533. 

bei Conjunctivitis acuta LXXIII 

177, 178. 

hämatogene und histiogene Herkunft 

LXXVII 260. 

Herkunft LX XIV 498, LX XIX 542. 

kleine und große LXXVII 260. 

Phagocytose LXXVII 260. 

Rolle bei der conjunctival. Tuber- 

kulin-Reaktion LXXTII 75. 

bei sympathischer Entzündung 

LXXV 446. 

bei sympathisierender Entzündung 

LXXIV 498, 499, LXXV 422, 425, 

LXXVIII 498, 505, 510, 512, 

LXXIX 524, LXXX 73. 

Vermehrung im Blut bei intraokul. 

Entzündungen LXXVII 264. 

Lymphocytenherde im Aderhaut- 
sarkom LXXX 99. 


— 


— 


— der Uvea, pathognomonische Be- 
deutung LXXX 78. 124, 127. 

Lymphocytose bei Tridoeyklitis 
LXXVIII 565. 

Lymphstase. Drucksteigerune durch 


ХХҮПІ 417. 


M. 
Machek's Triehiasisoperation LXXX 
452. 
Marula lutea, Blutungen, Arten LXXI 
922, 
— — funktionelle Folgen LXXI 523. 


Register z. v. Graefe's Archiv. 
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Macula lutea, Blutversorgung LXXII 
461. 

— Doppelversorgung LXXII 31, 56, 62. 

— — individuelle Verschiedenheiten 
LXXII 57. 

— Farbe LXXX 122. 

Fasern LXXII 28, LXXVII 7. 

— — Teilung im Chiasma LXXI 31, 

36. 

— — im zentralen Teil der Seh- 

bahn LXXII 56. 

— s. auch papillo- makul. Bündel. 

inselfórmige Vertretung im Occipital- 

lappen LXXII 213, LXVIII 209. 

— kortikale Repräsentation LX XII 27, 
215, 238, LXXVII 34. 

— Projektion LXXII 213. 

Maculaaussparung bei Hemianopsie 
LXXII 30, 55, LXXIV 400, LXXVII 
27, 31. 

— — — bitemporaler LXXII 32. 

diagnostische Bedeutung 
LXXII 59. 

— — — bei 
LXXII 33. 

— — — bei Läsionen der primären 
Zentren u. des Anfangsteils der Sch- 
strahlung LXXII 37. 

— — — bei Läsionen des hinteren 
Teils der Sehstrahlung u. deren kor- 
tikaler Endigung LXXII 47. 

Maculadegeneration, familiäre pro- 
gressive LXXI 534. 

— Atiologie LXXI 547. 


— 


— 


— 


— 





Läsionen des Traktus 


— Analogien zur Retinit. pigmen. 
LXXI 547. 


— Beginn LXXI 540. 

— beiderseitige, Analogie LXXI 544. 

— cas. LXXI 534. 

— Farbensinn LXXI 544. 

— Gesichtsfeld LX XI 544. 

— Heredität LX XI 539. 

— Krankheitsbild LX XI 541. 

-— Konsanguinitàát LX XI 539. 

— ophthalmoskop. Befund LX XI 541. 

— Pathogenese LXXI 546. 

— Provressivitat LXXI 540. 

— Sehstörungen LXXI 543. 

— Wesen LXXI 544. 

— zentrales Farbenskotom LXXI 543. 

— zentrale Lochbildung LXXI 545. 

Musznetextraktion, cas. LXXVII 216, 
217, 2]8, 220. LXXX 426, 527. 

Mukroeytase LX XIII 225. 

Maunoleseu's Staroperation LN X X369. 

Marehi-Degeneration LXXI 131, 
LXXVII 14. 

— -Fixierungsmethode LXXI 112, 
LXXIV 7. 
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Marchi-Reaktion LXXI 408, LXXVI 
451, LXXVII 22. 
— — als postmortale 

LXXIX 89. 

Mastzellen in der Conjunct. bei elektr. 
Ophthalmie LXXI 586. 

— bei Conjunct. acuta LXXIII 178. 

— bei Conjunct. gonorrhoica LX XII 

289, 293, 299. 

Färbbarkeit LXXII 295, LXXIX 

526. 

im Naevus conjunct. LXXI 212. 

Rolle bei der conjunctiv. Tuberku- 

lin- Reaktion LX XIII 76. 

bei sympathisierend. Entzündung 

LXXV 426, LXXVIII 496. 

bei Trachom der Conjunct. sklerae 

LXXIX 68. 

Vorkommen LXXII 294, LXXIX 

526. 

Mediankern, kleinzelliger, Beziehung 
zur zentrifugalen Pupillenbahn 
LXXII 373. 

— — Sphinkterzentrum LXXII 374. 

Meerschweinchen, Gewicht der Cornea 
LXXX 491. 

— kompensatorische Augenbewegun- 
gen LXXVI 24. 

Meibom’sche Drüsen s. Tarsaldrüsen. 

Melanogen LXXVII 348. 

— Darstellung LXXVII 350. 

— in melanotischen Geschwülsten 
LXXVII 352. 

— Übergang in den Urin LXXVII 350. 

— Umwandlung in Melanin LXXVII 
351. 

Melano- Enzym in melanotischen Ce- 
schwilsten LX XVII 351. 

Melanotische Tumoren, Beziehungen 
der Naevi zu d. LXXI 267. 

Membrana pupillaris persev. bei Kera- 
toxonus LX XIV 338. 

Mendel’sche Regel LXXIX 
LXXX 286. 

Meningitis, Stauungspapille bei 
LXXVIII 7. 

— bei sympath. Ophthalmie LX XVIII 
502, 505, 510, 512, 515. 516, 519, 
524, 541, LX XIX 501. 503. 

— Symptome LXXVIII 525. 

Meningitis gummosa, Hemianopsie bei 
LXXII 13. 

— hemianopische Halluzinationen bei 
LXXII 250. 

— Sehstörungen bei LX XII 13. 

Meningokokken, baktericide Wirkung 
der "Trànenflüssigkeit auf. LX XIII 
241. 

— — — der Argenfum nitricum-Con- 


junctivalflüssigkeit auf LX XIII 256. 


Veränderung 
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Meningokokken, baktericide Wirkung 
der Zinksulfat-Conjunctiva lf Lüs-:-- 
keit auf LXXIII 272. 

Merkblatt zur Bekämpfung u. Ver- 
hiitung der Kurzsichtigkeit LX XIII 
377. 

Metamorphopslie der Schsphare LN XII 
256. 

Methylenblau, Injektion in d. 
kórper LXXX 511. 

Methylenblaufürbung. 
LXXVIII 299. 

Meynert'sche Kommissur LX XV II 23. 

Migrüne, Hemianopsie bei LA XVII 488. 

Mikrobismus, latenter LXXX 4595. 

— — im Auge LXXX 449. 

— — experimenteller LX X X 450. 464. 

— — in gesundem u. patholog. Gewebe 
LXXX 458. 

Mikrococcus Katarrhalis, Conjunct. 
blennorrh. durch LXXII 284. 297. 

— bei Conjunct. acuta LX XII 284. 

— im  Conjunctivalsack Starkranker 
LXXII 420. 

Mikrococeus prodigiosus, baktericide 
Wirkung der Tränenflüssirkeit auf 
LXXIII 228. 

Mikrocornea LXXX 297. 

Mikroeytase LXXIII 225. 

Mikroorganismen im Conjunctivalsack., 

Entfernung LX XII 430. 

— — Nährboden LXXI 420. 

— — Rtarkranker LX XII 414. 120, 

430. 

— — Untersuchungstechnik 

LXXII 431. 

bei Conjunctivitis blennorrh. XXIV 

320, LXXVIIL 370. 

Einfluß d. Traubenzuckers auf d. 

Pathogenität LXXVI 162. 

bei Endophlebitis traumat. LXXVII 

239. 

bei Panophthalmie LX_XTIT 316,319, 

320, LXXVII 205. 

bei Phlyktànen LXXVI 380, 386. 

bei postoperativen Augenentzündun- 

пеп LXXII 401. 

bei sympath. Ophthalmie LXXIV 

495. 496, LXXVI 509, LXXVII 254, 

LXXVIII 506, 509, 511, 516, 520. 

— bei Trachom LXXIII 413. 

— im Tränensackeiter LXXIX 488. 

— bei Ulcus corncae intern. LX XIIA4?2. 

— der Vagina LXXIV 320. 

Mikrophagen bei Conjunct. gonorrh. 
LXXII 287, 290, 299. 

Mikrophthalmus, Fehlen d. Optikus 
bei LXXIX 320. 

— (Glaukom bei LXXIV 125. 

— Kolobom bei LXXX 299. 


Glas- 


diagnostische 
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Mikroskopisehe Technik, Irisinner- 
vation LXXIX 388. 

— 8. Färbung, Fixierung. _ 

Mikuliez’sche Krankheit, Ätiologie 
LXXIV 417, 443. 

— Beziehung zur Tuberkulose LXXIV 
411. 

— cas. LXXIV 414, 420. 

— Einteilung LXXIV 412. 

— Konsistenz der Tränendrüsen 
LXXIV 439. 

— Mikroorganismen LXXIV 443, 

— mikr. Befund LXXIV 416. 

— therapeutische Wirkung d. Jodka- 
lium LXXIV 444. 

— Tuberkulinreaktion bei LX XIV 438. 

Milzbrandbacillus, Abwehrmittel gegen 
LXXIII 224. 

— Kapselbildung LXXIII 225. 

Miosis bei Atoxylintoxikation LXXI 
407. 

— EinfluB auf d. intraokul. 
LXXIX 101, 553. 

— des Greisenalters LX XIV 336. 

— bei Lähmung d. Augensympathikus 
LXXV 124. 

— bei Naphthalinvergiftung LXXIV 
469. 

Miotika, Wirkung auf d. A. LXXVIII 
483. 

— — — Kontraktion d. Müller'schen 
Muskels LXXVIII 483. 

— — — Verschiebung d. Chorioidea 
LXXVIII 483. 

— — bei Glaukoma LXXIX 112. 

— — — — infẹlammat. LXXVIII 484. 

MiBbildungen d. A., Ursache LXXIX 
325. 

Mitochondria LXXIV 522. 

Mitosenbildung, atypische LXXIV 56. 

in den Canglienzellen d. Retina 

LXXIV 47, 51, 57, 68. 

— — — — d. Zentralnervensystems 
LXXIV 02. 

— im Pigmentepithel d. Retina LX XIV 
445. 


Druck 





— in d. Retina LXXIV 30, 33, 44, 
45, 55. 

MolPsehe Drüsen, Entwicklungsge- 
schichte LXXI 29, 32. 

— in der Karunkel LXXI 5, 43. 

Monesi’s Färbungsmethode LXXIII 
193. 

Moro’s Tuberkulinsalbenprobe 
LXXVI 372. 

Morphin, Einfluß auf d. intraokul. 
Druck LXXIX 263. 

Mucinfärbung LXXVIII 396. 

Mucinése Degeneration im Glioma 
retin. LX XVIII 396, 400, 496. 


Müller'sehe Lósung, EinfluB auf die 
Chorioidea LXXV 499. 

— — — — Cornea LXXV 498. 

— — — — Iris LXXV 499. 

— — — — Linse LXXV 498. 

— — — — Retina LXXV 499. 

— — — — Sklera LXXV 498. 

— zur Fixierung von Augen LX XV 497. 

Museulus obliquus sup., Lähmung, 
traumatische LXXV 118. 

— — — Kopfhaltung bei LXXV 122. 

Musculus orbicularis,Rhabdomyom des 
LXXIV 372. 

Musculus rectus int., Tenotomie am 
gesund. A., Wirkung LXXVIII 75. 

Muskel d. A., äußere, Einfluß auf d. 
intraokul. Druck LXXVI 129. 

— — elektrische Reizung, Mydriasis 
bei LXXVI 136. 

— Gesamtkraft der graden u. schrägen 
LXXI 66, 83. 

— Kontraktion u. Erschlaffung in Ver- 
bindung mit d. Ohrtonus LXXVIII 
168. 

— Labyrinthtonus auf die LXXVI 89. 

— Lähmungen bei Otitis LXXVII 531. 

— — bei Syphilis LXXVI 290. 

— — — — hereditaria LXXVI 294. 

— — Wassermann’sche Reaktion bei 
LXXVI 292. 

— schräge, Druckwirkung der LXXI 
83. 

— Spannungszustand durch Ohrreflexe 
LXXVIII 129. 

— Verhalten bei Rindenreizung 
LXXVIII 168. 

Muskelaktion bei Augenbewegungen 
LXXI 67. 

Muskeldruck, Einfluß auf d. intraokul. 
Druck LXXI 66, 83. 

— — auf d. Wachstum d. Sklera LX XI 
288. 

Muskellähmungen, Ätiologie LXXX 
976. 

Muskelschwäche nach Labyrinthexstir- 
pation LXXVIII 175. 

Mydriasis bei AtoxylintoxikationLXXI 
407. 

— Einfluß auf d. intraokul. 
LXXIX 101, 553. 

— bei Glaukoma inflammat., Erklärung 
LXXVIII 469. 

— nach Injektion von Scharlachöl in 
d. vord. Kammer LXXIV 10. 

— bei Keratokonus LXXIV 330. 

— bei Reizung der äußern Augen- 
muskeln LXXVI 136. 

— bei vertiefter VorderkammerLX XIV 
336. 
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Mydriatika zur Ophthalmoskopie 
LXXVIII 9. 

— Wirkung bei Glauk. inflammat. 


LXXVIII 484. 
Myelitis, Fettkórnchenzellen bei LX XI 
485. 
— Pathogenese LXXI 482. 
— mit retrobulb. Neuritis LX XI 474. 
— Stadien LXXI 484. 
Myopie, Ablatio retinae LXXIII 133, 
134, 136, LXXIV 207, LXXX 197. 
u. Achsenlänge LXXVIII 126. 
Ätiologie u. Pathogenese LXXI 63, 
283, 300, LXXVI 129. 
— — Akkommodation LX XVI 130. 
— — Dehnung d. hint. Bulbus- 
abschnittes LX XI 63, 69, 87, 283. 
— — Drucksteigerung, | intraokul. 
LXXVI 145. 
— — Hereditát LX XI 88. 
— — Muskeldruck. LXXI 64, 
LXXVI 129. 
— — Naharbeit LX XI 80, 296. 
— — SBkleromalacie LX XI 301. 
als Belastungsdeformitat LX XI 283. 
Dunkeladaptation bei LXXIII 95. 
— Einfluß d. allgemeinen Pigmen- 
tierung LXXIII 112. 
— — d. Alters LXXIII 104. 
— — d. Aphakie LXXIII 117. 
— — von  Augenhintergrundsver- 
änderungen LX XIII 110. 
— — des Grades der 
LXXIII 107. 
— — des Konus LXXIII 108. 
— Gesichtsfeld bei LXXIH 114. 
— Kurven LXXIII 114. 
— in d. Peripherie LXXIII 117. 
— prognostisehe Bedeutung 
LXXIII 119. 
einseitige, Pathogenese LXXI 308. 
Gesichtsfeld LXXIH 116. 


Myopie 


Myopie. hochgradige, Entstehung 
LXXI 86. 

— — — durch Drucksteigerung 
LXXIV 163. 

— — Glaukom bei LXXIII 566, 
LXXIV 163, LXXIX 114. 


und Hydrophthalmus cong. 
LXXNIV 164. 
— — — Unterschied LX XI 74. 
— Korrektion durch Fernrohrbrille 
LXXV 205. 

LXXV 586. al 
- operative LXXV 
Vorteile und 


LX X V 502. 


DNI. 
Nachteile 
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Myopie, hochgradige, Maße des 
LXXIII 567. 

— — Optikusinsertion LXXIII 569, 
571. 

— — Ringskotom bei LXXX 160. 

Myopie, Hornhautradius LXXVIII 102. 

— Kammertiefe bei LXXVIII 106. 

— Kavernenbildung i. Optikus LX XIV 
106, 163. 

— Langbau bei, Entstehung LX XI 63, 
69. 

— Linse, Brechkraft der LX XVIII 115. 

— Dicke der LXXVIII 111. 

Merkblatt zur Bekämpfung und Ver- 

hütung der LXXIII 377 

Radius der hint. Linsenflüche 

LXXVIII 113. 

— der vord. Linsenfläche LXXVIII 

109. 

Schschärfe bei LXXV 586. 

während Tuberkulintherapie bei 

Augentuberkulose LXXIV 556. 

Vererbung, Stammbaum LXXIX 

408. 

Verschmelzungsfrequenz bei LXXII 

498. 

Vollkorrektion, Vorteile und Nach- 

teile LXXV 586. 

— Winkel a LXXVIH 97. 

Myopieoperation, Ablatio retinae nach 
LXXIV 208. 

— Dunkeladaptation nach LAXIIT 
117. 

— Indikation LXXV 593. 

— Vorteile LXXV 592. 

Myotonie der Neugeborenen und Säug- 
linge LXXVII 118. 


N. 


Nachnystagmus LXXVI 4, 31, 
LXXVIII 138, LXXX 211, 219, 293. 

— nach Akustikusdurchschneidung 
LXXVI 63. 

— bei Frühgeborenen LXXVI 34. 

— ohne Narkose LX XVIII 138. 

— bei Neugeborenen LXXVI 34. 

Nährboden. EinfluB des Zuckergehalts 
auf d. Bakterienwachstum LXXVI 
166. 

Naevus, Beziehung zu melanot. Tumor 

LXXI 267. 

der Carunenla Jacrymalis, 

Befund LXXI 226. 

der Chorioidea LXXI 

LXXVII 327. 

der Conjunctiva. LXXI 195. 

— DBezachnung LX XI 205. 

— Beziehung z. d. Nervenscheiden 

LAXI 246. 


mikr. 


243, 278 
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Naevus d. Conj. nach Einwirkung ! Naphthalinvergiftung, Veränderungen 


ultraviol. Strahlen LXXI 577, 583. 
— elastisches Gewebe in Zellen 
LXXI 232, 269. 


264. 

— Färbung LXXI 206. 

— Größe LXXI 210. 

— histolog. Diagnose LXXX 211, 
219, 223. 

— mikr. Befund LXXI 211, 230, 
231. 

— Pigmentierung LX XI 237. 
Therapie, operative LXXI 255. 
unpigmentierter LXXI 245. 
Zellhaufen LXXI 231. 
Zellvermehrung LXXI 236. 
cysticus LXXI 221, 228, 248. 
õntstehung LXXI 255. 

— ektodermale (epitheliale) LXXI 
208, 234, 257. 
— mesodermale 
LXXI 207, 244. 
?ntwicklung, Zeit der LX XI 266. 
CGeschwulstgattung LX XI 277. 
Pathogenese LXXI 277. 

der Plica semilunaris, mikr. Befund 
LXXI 222. 


—— 





(bindegewebige) 


LXXI 275. 

Naevuszellen, Eigenbewegung LXXI 
212. 

— Vermehrung LXXI 274. 

Naharbeit, Ursache v. Myopie LXXI 
86, 206. 

Naphthalin, Oxydation 
LXXIV 479. 

—- subkutane Einführung LXXIV 485. 

Naphthalinstar, Entstehung LXXIV 
488. 

— experimenteller LA XII 555, LX XIV 
469. 

— Organtherapie LX XII. 548. 

Naphthalinvergiftung, Derivate 
Glaskórper LX XIV. 484. 


im 


Körper 


nn 


Experimentelles LX XIV. 468. 

hvperámisches Stadium LXXIV 

469. 

- Krstallbildung LX XIV. 469. 

— Linsentrübungen LXXIV 469, 
LXXV 40l. 

— Miosis LX XIV. 469. 

Veränderungen am Auge, Morpho- 

logie LXXIV 468. LXXV 401. 

— — — Pathogenese LXXIV 475, 

457. 


476. 


LXXIV 


- Albuminurie 


— Epitheleinsenkungen LX XI 246, | 


i 


am Auge, Pathogenese Cytotoxin- 
bildung LXXIV 477, 488. 
Hämoglobinurie 


LXXIV 475. 


Lokalwirkung LXXIV 


478. 

————— a-Naphthol LX XIV 
480. 

— — — — — 8-Naphthol LXXIV 
486. 


Umsatzprodukte 


LXXIV 478, 488. 


| — — der Chorioidea LXXIV 472. 
- — — der Retina LXXIV 470, LXXV 


401. 


` — — — — degenerative LX XIV 470. 


Übergang in Melanom, Häufigkeit 


— — — — entzündliche LXXIV 470. 

a-Naphthol-Reaktion LXXIV 480. 

— intravenöse Injektion LX XIV 481. 

— — Übergang ins Auge LX XIV 483. 

— — Veränderungen am Auge nach 
LXXIV 484. 


: — Jösung, Herstellung LX XIV 481. 


8-Naphthol-Injektion LXXIV 487. 
Narkose, Einfluß auf d. Nystagmus 
LXXVI 80, LXXVIII 133, 145. 

Nasenleiden u. Augenverletzungen 
LXXVII 287. 
— u. sympath. Ophthalmie LAXVIT 


285. 


' Nasennebenhöhlen-Erkrankung, Cic- 
— histolytische Eigenschaft LXXI 272. 


- — im Kammerwasser LXXIV 483. 


sichtsfeldbeschrankung ohne Fun- 
duserkrankung LXXIX 490. 
— — Netzhautablósung ber LXXV 


339. 

— operative Behandlung, Gefahren 
der LXXIX 482. 

— bei Ozäna LAXV 524. 

— Pigmentverschiebungen d. 
tina LXXIX 4196. 

— Nehnervenerkrankungen bei 
LXXI 486. LXXIV 362, LXXV 513, 
LXXVII 491, 494, LXXIX 467, 
LXXX 156. 
doppelseitize 
Olds. 
Pathogenese LXXIV 370, 
Prognose LX XIV. 369. 

- Ringeskotom LXXX 158. 
Therapie LXXIV 370. 

-= — Vergrößerung d. blinden 
Flecks für Farben LXXIV 360, 
LXXV 516. 519, LXXX 157. 

- =- zentrales Nkotom LXXIV 
368, 371, LXXV 516. LXXVH 492, 
LXXIX 484. LXXX 157. 

— Vergrößerung d. blinden Flecks 
bei LXXIX 467, LXXX 157. 
Osteome LXXIV 311. 


Re- 


wege LXXIV 


LXXV 


368, 
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Nekrose im Aderhautsarkom LXXII - 


174, LXXVII 329. 

— der Lidhaut, alternierende, 
flachliche LX XIV 388. 

— — — Diff.-Diagnose LX XIV 396. 

Nephritis, Beziehung zum Glaukom 
LXXIII 372, LXXIX 205. 

— — zur Katarakta senil. LXXII 546. 


ober- 


— und Blutdrucksteigerung LXXIX 


188. 

— Lipoid bei LXXI 431. 

— Obduktionsbefund LXXI 436, 438, 
440, 441, 443, 447, 449, 452. 

— Petechien bei LXXI 436, 438. 

— Retinitis albumin. s. d. 

— Wesen LXXIII 3995. 

Nervenfasern, Färbung LXXI 112. 

— markhaltige, Dunke adaptation bei 
LXXIII 123. 

Nervenscheiden, Leitbahn für Tumo- 
ren LX XI 2410. 

Netzhautbilder, Einfluß der Perspek- 

tive auf die Form der LXXV 147. 

— — — — auf die Größe der LXXV 
131. 

Neugeborene, Entzündung der, s.Oph- 
thalmia neonat. u. Conjunct. blen- 
norrh. u. gonorrh. 

— Geburtstraumen d. A. LXXI 529. 

—- labyrintharer Drehny stagmus 
LXXVI 33. 

— Retina LXXI 511. 

— Blutungen LXXI 518. 

— — Folgen LXXI 518, 523. 

— — — u. Gliom LXXI 517. 

— Trachom bei LXXVII 195. 

Neurasthenie, Augenmuskellähmungen 
bei LXXX 577. 

— Trigeminusneuralgie LXXX 578. 

Neurektomia optico-ciliaris, Bewer- 

tung LXXV 291, 329. 

Dauererfolg LXXV 295. 


— 


— — kosmetischer LXXV 316, 326, 
327, 330. 

— Geschichtliches LXXV 903. 

— lndikation LXXV 294, 309, 329 


317. 

— -— — secund. LXXV 319. 
— intraokul. Tumor LXXV 
— Verhütung von sympath. 
zündung LXXV 309. 
intraokul. Druck nach LX XV 308, 
319. 326. 

Komplikationen LXXV 296. 
Deweeungsstórungen LX XV 297. 
Blutungen LXXV 297. 
Eröffnung d. Bulbus LXXV 
Orbitalphlegmone LXXV 


331. 
Ent- 


207, 
20. 


Sachregister. 


Neurektomia optico-ciliaris, Kom pli- 
kationen, Prolaps der Conjunctiva 
LXXV 297. 

mikr. Befund LXXV 300. 
Netzhautcirculation nach 
307. 

ophthalmoskop. Befund LXXV 307. 
Regeneration der CiliarnervenLX X. V 
209, 306. 

spezif. Wirkung LX XV 298. 


LXXV 





— — — Analgesie LXXV 298 307. 
318, 321. 

— Epitheldefekt d. Hornhaut 
LXXV 298. 

— — — Sensibilität d. Hornhaut 


LXXV 298, 307. 


— Technik LXXV 996. 


— (Glaukoma absolut. prim. LXXV ` 


| 


Neurencytium LXXIII 440. 

Neuritis axialis. Begriff LX XV 516. 

Neuritis optica, Adaptation bei LX XIII 

152. 

Ätiologie LXXX 579. 

bei Empyem d. hint. Siebbeinzellen 

LXXIV 304. 

bei Erkrankungen der hint. Neben- 

hóhlen d. Nase LXXV 553. 

nach d. Killian’schen Operation 

LXXIX 487. 

bei sympath. Ophthalmie LX XVIII 

526. 

bei Svphilis LX XIII 42, LX XVI 252. 

— Vergrößerung d. blinden Flecks 
LXXVIII 526. 

Neuritis optica interstitialis bei In- 
toxikations-Amblvopie LXXVII 50. 

— bei Meningitis tub. LXXVII 48. 

— patholog.-anatom.DiagnoseLXXVIT 


r 
e 


— bei primärer ascend. Degeneration 
LXXVII 56. 

Neuritis optica retrobulbaris mit Ab- 

latio retinae bei Erkrankungen der 

hinteren Nebenhöhlen d. Nase 

LXXV 539. 559. 

Atiologie LXXI 466, LXXX 578. 

bei Arsenvergiftung LXXI 416. 

Diff.-Diagnose LXXI 473. 

Dunkeladaptation bei LXXIII 154. 

Ein- u. Doppelseitigkeit LX XV 518. 

lokale Tuberkulinreaktion bei 

LXXVI 307. 

mikr. Befund LXXI 476. 

bei de Sklerose ХХІ 469. 

— — — — ¢ cas, LXXI 469. 

— — — Hüufigkeit LXXI 472? 

— — — patholog. AnatomicLXXI 

496. 

bei Mvelitis LXXI 474. 

-- — MHüufigkeit LXXI 480. 
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Neuritis optica 

Myelitis, Pathogenese LXXI 482. 

— — Sektionsbefund LXXI 475. 

u. nervöse Allgemeinleiden LXXI 

469. 

ophthalmoskop. Befund LX XI 5090. 

bei Orbitalphlegmone LXXV 344. 

rhinogene (bei Erkrankungen der 

Nasennebenhöhlen) LXXI 486, 

LXXIV 366, LXXV 516, 558. 

— cas. LXXI 489, LXXV 525. 

— Diagnose LX XI 488, LX XV 520. 

— doppelseitige LX XIV 368. 

— erstes Symptom LXXV 516. 

— ophthalmosk. Befund LX XV 519. 

— Pathogenese LXXI 499, LXXV 

917. 

— Ringskotom LXXX 1958. 

— Vergrößerung d. blinden Flecks 

LXXIV 309. 

_— — diagnostische Be- 

deutung LXXV 520. 

— zentrales Skotom LXXV 

xvinpathica LXXIX 522. 

bei Syphilis LXXVI 283. 

bei Tabes LXXVI 289. 

tuberkulóse LXXVI 354, 3069. 

Verschmelzungstfrequenz bei LX XII 

490. 

zentrales Skotom bei LXXI 473, 

474, 481, 487, 491, 495, 501, LXXIV 

361. 

Neuroblasten LXXIII 445. 

Neuroepitheliom der Retina LX XVIII 
333. 

Neurogliazellen im Gliom LXXVIH 
384, 305. 

Neurom der Ciliarnerven nach Resek- 
tion LXXV 304, 305, 306. 

Neuroptischer Apparat LX XVII 415. 

Neuroretinitis syphilitiea, Serodiagno- 
stik bei LXXIII 42. 

Nichtsehen u. Dunkelsehen LXXII 23. 

Nierenblutungen bei Atoxylvergiftung 
LXXI 422. 

Nierenveränderungen bei 
vergiftuny LX XIX 87. 

Nissl- Granula, Auftreten in d. Netz- 
haut-Ganglienzellen LXXITI 461, 
436. 

Normallicht LXXV 408. 

Normalwert LXXI 292. 

Nystagmus, Begriff LXXVI 3. 

— Einfluß d. Narkose LXXVI 80, 
LXXVIII 137. : 

— Entstehung LXXVI 76. 88, LXXX 
29306. 

— Formen LXXVI 3. 

— — Dreh- LXXVI 4. 29. LXXVIII 
I8, LXXX 210, 223. 


>16. 


Indarsol- 


| 
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retrobulbaris bei | Nystagmus, Formen, Fixations- 


LXXVI 4. 

— Nah- LXXVI 4, 31, LXXVIII 

138, LXXX 211, 219, 223. 

— Pendel- LXXVI 3, LXXVIII 

163. 

— Ruck- LXXVI 3. 

— Spontan- LXXVI 4. 

galvanischer LXXVI 39, LXXX 

213, 224. 

— bei Hypophysistumor LXXX 316, 
324. 


— 


kalorischer (thermischer) LXXVI 

42, LXXVIII 156, LXXX 212, 224. 

— nach Akustikusdurchschneidung 

LXXVI 64. 

'sonderheiten LXXVIII 163. 

— Erklärung LXXVI 45, LXXVIII 

162, LXXX 212. 

Kompressions- LXXVI 40. 

labyrinthärer Dreh- LXXVI 

LXXVIII 133, 162. 

— — Einfluß peripherer Reize 

LXXVI 77. 

— — Fehlen LXXX 230. 

— — bei Frühgeborenen LXXV 134. 

— — langsame Phase LXXVI 75, 

LXXVIII 133. 

Bahn LXXVIII 137 

— — schnelle Phase LXXVI 77, 

LXXVIII 177, LXXX 229. 

— — bei Neugeborenen LXXVI 33. 

— — Reflexbahn LXXVI 75, 

LXXVIII 176. 

— — bei Taubstummen LXXVI 36 

bei Labyrintherkrankungen LXXVI 

36. 

Mitwirkung des Großhirns LXXVI 

81. 

Phasen LXXVI 5. 

bei Retinitis pigment. LXXVI 36. 

Vererbung LXXIX 423. 

Nystagmusartige Zuckungen LXXVI 
3. 


29; 


0. 


Oberlid, Dermoidcyste mit Epidermis 
u. Schleimhautepithel LXXX 249. 


Occipitallappen, arterielles Gefäß- 


system LXXVIII 207. 
circumscripte Nutritionsgebiete im 
LXXVIII 195, 201. 

elektr. Reizung LXXI 317, 353, 369 
— — Augenbewegung bei LXXI 
359, 369, 372.. 

Kopfbewegung bei LXXI 360. 
— — Lidbewegung bei LX XI 360. 
Exstirpation LX XI 320, 361, 370. 
doppelseit. Amanrose nach LAN XI 
363. 
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Occipitallappen, Exstirpation, Hemi- 
anopsie nach LXXI 363. 

— Markmalacien LXXVIII 204. 

— Rindenmalacien LX XVIII 201. 

— Sarkom LXXII 18. 

— Zonen LXXI 369. 

Oeulomotorius, Nerv., Láhmung bei 
Syphilis LXXVI 291. 

— Verbindung mit d. Nerv. opticus 
LXXII 367. 

— zentripet. u. zentrifug. FasernLA XX 
228. 

Oeulospektroskop LXXI 144. 

dem der Conjunctiva bei Glauk. in- 
flammat., Erklärung LXXVIII 473. 

— fliegendes, bei Schnupfen LX XI 492. 

Ohnmachtsanfälle bei hereditärer Lues 
LXXVI 286. 

Ohr u. Auge, nervöse Verbindungs- 
bahnen LXXV1 68, LXXVIII 176, 
LXXX 225, 229. 

— — — — — Kreuzung der LXXVI 
74. 

Ohrapparat, Art der Reizwirkung im, 
bei Regulierung der Augenstellung 
LXXVI 85. 

— — bei Bewegunz LXXVI 86. 

— Endolymphbewegung in 

d. Borengángen LXXVI 86. 

— —— — jin Ruhe LXXVI 889. 

Bau bei Fischen LXXVI 11. 

— bei Vögeln LXXVI 16. 

einseitige Ausschaltung, dauernder 

Ausfall von kompensatorischen Au- 

genbewegungen nach LXXVI 52. 

-- u. Lidbewegung, Zusammenhang 

LXXVI 47. LXXX 236. 

Regulierung der Augenstellung durch 

den LXXVI 1, LXXVII 530, 

LXXVIII 129, LXXX 207. 

— — — bei Fischen LXXVI 10, 88. 

— — -- beim Menschen. LXXVI 

28, LX XVIII 180. 

— — — bei Säugetieren LXXVI 

21. 

— — — — —- Experimente an ein- 

zelnen Labvrinthteilen LXXVI 26. 

bei Vögeln LXXVI 16. 

Wirbellosen LXXVI 


x —— —‏ کے 


4, 88. 
— wu. Schielen LX XVII. 530. 
stirkere Wirkung auf d. benachbarte 
Auge LXXX 207, 233. 
Ohrbeweeung. Zentrum 
321, 324, 358, 367. 
Ohrenleiden, Papillitis ul Stauungs- 
papille bei LXXVIII 8, 10. 
Ohrerkrankung, Strabismus concomit. 
bei LXXVII 536. 
— — paralvt. bei LXXVI 530. 


LXXI 


der 


-- س ل ا А‏ 
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Ohrläppehen, angewachsene, bei Ptosis 
congenit. LXXX 281, 294. 

Ohrtonus, Kontraktion u. Erschlaffung 
der Augenmuskeln in Verbindung 
mit dem LXXVIII 168. 

Oktopoden. Regulierung der Augen- 
bewegung durch d. Ohrapparat bei 
LXXX 236. 

Olivenöl, Injektion in d. Glaskörper 
LXXIV 90. 

— — ind. vordere Kammer LX XIV 86. 

— — —--—— Drucksteigerung 
nach LAXIV 88. 

— — — — — — mikr. Befund LX XIV 


89. 
Ophthalmia elektrica LXXI 579, 
LXXIII 557, 564. 
— patholog. Anatomie LXXI 579. 
— Vergleich mit Frühjahrskatarrh 


LXXI 594. 
Ophthalmia neonat., Einteilung 
LXXVIII 371. 
OphthalmodiaphanoskopLX XIX 137. 
Ophthalmometer von Helmholtz, Un- 
genauigkeit LXXVIII 104. 
Ophthalmophakometer LXXVIIT 96. 
Ophthalmoreaktion к. Tuberkulin- 
Reaktion. 
Ophthalmoskopischer Befund bei: 
Ablósung der Chorioidea LX XX 185. 
Aderhauttuberkulose LXXIIL 539, 
547. 
Anviom der Chorioidea LXXIX 288. 
Anviomatose der Retina LXXIX 
399, 376. 
Anilinvergiftung LXXI 417, 418. 
Arsenverwiftung LXXI 415. 
Atoxylamblvopie LX XI. 380, 384, 
385. 301. LXXVI 410, 413, 428, 446, 
453. 
Drusen des Sehnervenkopfes LXXII 
455. 
Embolie der 
LXXII 457. 
experiment. Glaukom LXXI 109. 
familiärer progressiver Maculadege- 
neration LXXI 541. 
Glaskórperblutungen. LXXX 
Hemianopsie LXXII 257. 
Indarsolvergiftung LXXIX 88. 
Leukämie LXXI 147. 
Naphthalinvereiftung LXXIV 470. 
nach Neurektomia optico-cil. LAXV 
307. 
Neuritis  retrobulb. 
LXXV 519. 
Orbitalphlegmene LXXV 334. 
Orbitaltumor LXXI1V 294, 504. 
pulsierend. Exophthalmus LXXIV 
304. 


Arteria cilioretin. 


215. 


LXXI 2500, 
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Ophthalmoskopischer Befund bei: 
Retinitis albumin. LXXI 435, 438, 
439, 441, 442, 443, 447, 448, 451, 452. 

— — pigmentosa, atypische LXXX 
382, 386. 

— Retino-chorioiditis juxtapapillaris 
LXXIV 285. 

— Streifenbildung nach Netzhautablö- 
sung LXXV 285. 

— Stauungspapille, beginnende 
LXXVIII 3, 5, 11. 

— sympath. Ophthalmie LXXII 186, 
LXXIV 493. 

— sympathisierender Entzündung 
LXXII 188. 

— Thrombose der Vena centr. 
LXXV 555. 

— в. auch Augenhintergrund. 

Ophthalmoskopische Untersuchung, 
Mydriatikum fiir LX XVIII 95. 

— der Ratte LXXI 410. 

Opsonierbarkeit von  Strepto- 
Pneumokokken LXXV 56. 

— der verschiedenen Bakterien LXXV 
56. 

Opsonine im Blutserum von Uvea-Im- 

muntieren LXXVI 516. 

diagnostische Bedeutung LXXV 47. 

Spezifität LXXV 44, 81. 

-— Übergang ins Kammerwasser LX XV 

8, od. 

Untersuchungsmethode nach Wright 

LXXV 48. 

Opsonintheorie LXXV 44. 

Opsonin-Wirkung des Blutserums bei 

phivktanularer — Augenentzündung 

LXXVI 377. 

des Conjunctivalsekretes, 

LXXVI 375. 

— — patholog. LXXVI 376. 

— — bei phlyktänulärer Entzün- 

dung LXXVI 376. 

des Kammerwassers LXXV 62. 

des Pneumokokkenserums LXXV 

76. 

der Tráncnflüssigkeit LX XIII 243, 

LXXV 59, LXXVI 375. 

Opsonischer Index LXXV 49. 

— Bestimmung LXXV 50. 

Optikus, Nerv, AbsceB im, bei nekroti- 


ret. 


und 


—— 


— 


normal. 


— 


ehem Aderhautsarkom LXXVII 
376. 
— arteriosklerotische Nekrosen im 


LXXVIII 212. 
Aushöhlunesschwund s. Kavernen- 
schwund. 

Corpora amylacea im LXXIIL 344, 
LXXVII 39. 

— amvloidea im LXXII 34. 


ےہ ےہ 
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Optikus, Degeneration nach Injektion 
von Olivenöl in d. Glaskörper 
LXXIV 91. 

— bei experiment. Glaukom LXXI 
127, 130, 135. 

— kavernöse bei Glaukom mit Ex- 
kavation LXXIV 81, 101, 113, 118, 
119, 121, 122, 123, 124, 125, 127, 132. 
— — bei Glaukom ohne Exkava- 
tion LX XIV 134, 136, 138, 139, 140, 
142. 

— — ohne Glaukom LXXIV 142, 
143, 144. 

Dislokation bei Orbitalphlegmone 
LXXV 336. 

Einbettungsódem LXXIII 343. 
EinreiBen LX XV 339, 342. 
Entwicklungsgeschichte LXXIII 
495, LX XIX 317. 

— Augenblasenstiel LX XIII 495. 
— — Pigmentierung LXXIII 524. 
— Dicke, Länge und Form LXXIII 
529. 

— Einwachsen der 
LXXIII 498, 504. 
— Ghamantel der Arter. hyaloid. 
LXXIII 509. 
zentraler 
LXXIII 522. 
— Gliaring LXXIII 523. 

— Markscheidenbildung LXXIII 
231. 

— mesodermales Gewebe LXXIH 


325 


Nervenfasern 


und 





peripherer 


— Nervenfasern LXXV 501, 530. 
Neuroglia LXXIH 50). 

— Kernröhren LXXIH 510. 
— Želenteilung ХХИ 507. 
Ncheiden LXXIJI 507. 

Septen LXXIII 525. 

N-förmige Krümmung LXNXIII 


532. 
— Erkrankungen,  inselförmige Ge- 
staltung des Gesichtsfeldes hei 


LXXVII 476. 

— bei Ozaena LXXV 524. 

— rhinogene LXXI 486, LXXIV 
362, LXXV 513, LXXVII 491, 
LXXIX 467, LXXX 156. 

— doppelsecitige LX XIV 36%. 
— Pathogenese LXXIV 370. 
Prognose LXXIV 369. 
Ringskotom LXXX 158. 
Therapie LXXIV 370. 

— — Vergrößerung des blinden 
Fleeks für Farben LXXIV 369, 
LXXV 516, 519. LXXX 157. 

— — zentrales Skotom LXXIV 
368, 371. LXXV 516, LXXVII 402, 
LXNIX 454, LXXX 157. 
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Optikus, Fehlen bei Cyklopie LXXIX 
320. 

— — bei Kolobom der Chorioidea und 
Retina LX XIX 308. 

— — bei Mikrophthalmus LX XIX 320 

— — Ursache LXXIX 321. 

— (seschwülste, gliöse, makroskop. Be- 
fund LXXIII 339. 

— — — mikroskop. Befund LXXIH 

340. 

— primäre, cas. LXXIII 337. 

— — Kronlein’sche Operation 

LXXIII 338. 

— — Natur der LX XIII 335. 

— — Pathogenese LXXIII 337. 

Insertion bei Myopie LXXIII 569, 

311. 

Kavernenschwund LX XIV 81, 101, 

144. 

Leitungsbahn bei sympath. Ent- 

zündung LXXVIII 519, 525, 530. 

Nervenfasern, Entwicklung LXXII 

498. 

— markhaltige, 

bei LXXI 123. 

Ödem, bei Erkrankung der Nasen- 

nebenhöhlen LXXI 500. 

papillo-makuläres Bündel, 

graphie im LXXVII 10. 

patholog. Anatomie bei Aderhaut- 

tuberkulose LXXIII 540. 

— — bei Alkohol-Intoxikationsam- 

blvopie LXXVII 37. 

— — bei Anilinintoxikation LXXI 

419. 

— — bei Arsenintoxikation LXXI 

418. 

— — bei Arteriosklerose LXXVII 

217. 

— bei Atoxvlintoxikation LX XI 

395, 401, 403, 406, 408, 409, 412, 

413, LX XVI 420, 439, 441, 443, 445, 

451. 

— — bei Glaukom LXXIII 569, 

LXXVIII 446, 448, 450. 

— -— — experiment. 


Dunkeladaptation 


Topo- 





m LXXI 

120. 

— — — — hümorrhag. LX XII 94, 

104, 113, 121. 

-— — bei Indarsolintoxikation 

LXXIX 92. 

— — bei Injektion von Scharlachöl 

in d. vord. Kammer LXXIV 30, 32, 

49, 79, 82. 

.— — — bei Intoxikations-Amblyopie 

LXXVIL 37. 

— bei Orbitalphlegmone LXXV 
337. 

— -—— — bei Stauungspapille LXXVII 
14. 





| 
| 


| 





Sachregister. 


Optikus, pathol. Anatomie bei svm- 
pathisierendem. Auge. LX XIV 495. 
LXXV 428, LXXVIII 496, 408. 
502, 505, 508, 510, 512, 515, 516. 
519, 523, LX XIX 201, 503, 506. 
507, 509, 512. 

bei sympathisiertem Auge 

LXXIV 496, LXXVIII 499, 505, 

5908. 512, 515, 516, 519, 523. 








— Scheidenraum, Blutung in den 
LXXVII 48. 
— — Flüssigkeitsstrom, — Richtung 


LXXVI 397 

svphilitische Erkrankungen, Hàufig- 
keit LXXVI 281. 

— — primäre LXXVI 281. 

— — — histolog. Diagnose LXXVI 





284. 

— — — — bei Lues heredit. LXXVI 
285. 

E — — Spirochäten bei LXXVI 
284, 


— — sekundäre LXXVI 286. 
— — Nerodiagnose LXXVI 289. 
tuberkulóse Erkrankungen LXXVI 
353. 
Verbindung mit dem Nerv. oculomo- 
torius LXXII 367. 
zentrifugale Fasern LX XV 
ZerreiBung LXXX 133. 
Optotypen s. Schprobentafel. 
Ora serrata, Befund bei diaskleraler 
Durchleuchtung LXXIX 140. 
Gystenbildung LXXX 264, 537. 
Empfindlichkeit der LXXX 263. 
Ursache LXXX 2064. 
Gefäßversorgung LXXX 264. 
Großzellenzone LXXIX 141. 
Orbiculus ciliaris. Entwicklungsge- 
schichte LXXI 97. 
— Pigmentierung LX XIX 142. 
Orbita, Absce® bei Sinusitis frontalis 
LXXIX 470. 
— Ntauungspapille bei LX XIX 480. 
— Blutgehalt, EinfluB. auf d. Wachs- 
tum der Sklera LXXI 287. 
Cyste, ausgehend von versprengter 
Nasenschleimhaut LXXIX 248. 
Fett, Einfluß auf d. Wachstum der 
Nklera LXXI 287. 
Geschwulst. cas. LXXIV 294. 
Lymphbahnen LXXVII 290. 
Osteome der LXXIV 502. 
patholog.-anatom. Befund bei sym- 
path. Ophthalmie LXXVIII 504, 
506, 508, 512. 
subperiostaler AbsceB LXXV 346. 
syphilit. Erkrankung, Serodiagno- 
stik LXXII 44. 
Orbitalphlezmone. cas. LXXV 334. 


I. 


wil. 


— 
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Orbitalphlegmone, Dislokation d. Op- 
tikus bei LXXV 336. 
Mikroorganismen LXXV 334. 
mikroskop. Befund LXXV 336. 
ophthalmoskop. Befund LX XV 334. 
bei Osteom des Keilbeins LX XIV 
336. 
Schstörungen 
LXXV 344. 


bei, Ursache der 


335, 346. 

— Incision LXXV 345. 

— Kollargolklysmen LXXV 335, 

347. 

Orbitalvenen, Abflußwege LXXVII 
293. 

— Anastomosen der beiderseitigen 
LXXVII 288, 293. 

— — mit den Nasenvenen LXXVII 
292. 

— Injektion der LXXVII 291. 

Ortsgedächtnis, Störungen des 
LXXVII 482. 

Osmierung, primäre LXXI 434. 

— sekundäre LXXI 435. 

Osmotiseher Druck d. 
LXXX 508. 

Osramlampe, Spektrum LXXIII 558. 

Osteomeder Nasennebenhóhlen LX XIV 

311. 

der Orbita LXXIV 502. 

— — cas, LXNIV 503. 

— — diagnostische Bedeutung der 

Röntgenaufnahmen LXXIV 508. 

— -— Einteilung LXXIV 500. 

— — -- Hiüufigkeit LX XIV. 503. 

- — — ophthalmoskop. Befund 

LXXIV 504. 

— — Prognose LXXIV 508. 

— LXXIV 510. 

Osteomyelitis, rezidiv. LXXX 457. 

Otolithen, Funktion bei Fischen 
LXXVI 15. 

Ozaena, Erkrankungen d. Nasenneben- 
höhlen bei LXXV 524. 

— — des Optikus bei LXXV 524 


— 


Glaskörpers 





P. 


Pankreasexstirpation, Diabetes nach 
LXXVI 172. 

— — Infektionsfähickeit 
bei LXXVI 187. 

Pannus degenerativus, Wucherung des 
Hornhautepithels LXXV 102. 

Pannus glaukomatosus LXXII 119. 

— beiexperiment. Glaukom LXXI 108. 


des Auges 


Pannus trachomotosus, adenoides Ge- ; — Wassermann sche 


webe im LXXIII 310. 


| 
| 
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Therapie, Enukleation LXXV 346. 
— Exenteration d. Orbita LXXV 
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Pannus trachomotosus, Ahnlichkeit 
mit d. Veränderungen der Conjunct. 
LXXII 310. 

Atiologie u. Pathogenese LXXIII 
404, LXXIX 66, 78 

Follikel im LXXIII 311. 
patholog. Anatomie LXXIII 308. 
— — Bindegewebe LXXIII 309. 
— Blutgefäße LXXIII 309. 

— Fibroblasten LXXIII 309. 
— Plasmazellen LX XIII 309. 


— ca Wegen LXXIII305, 407, LX XIX 65. 


Panophthalmie durch Bacill. subtilis, 

mikr. Befund LX XVIII 239. 

Mikrobien LXXIII 316, 319, 320, 

321, 322. LX XVII 205. 

mikr. Befund LXXIII 315, 

319, 321. 

u. sympath. Ophthalmie LXXVIII 

580. 

Papille, Bindegewebszapfen am Rinds- 
auge LX XI 187, 188. 

— Drusen LXXII 454. 

— Ödem bei Glaukoma hämorrhag. 
LXXII 94, 99, 113. 

— weiße Verfärbung bei 
Zeitdauer LXXIX 496. 

Papillitis nach perforierend. Verletzun- 
gen LXXVII 208, 209, 210, 212, 


—— 


318, 


Atrophie, 


214, 217, 218, 236, 249, 269. 

— — — — experimentelle LXXVII 
215. 

— --- — — Pathogenese LXXVII 
214. 


Papillom der Conjunct. LXXVIT 548. 


,— — — Häufigkeit LXXVI 548. 
ı — — — Lebensalter LXXVII 549. 


— —  — Prognose LXXVII 549. 


Papillo-makulares Bündel, Begriff 
LXXVII 7. 
— primäre Degeneration bei Intoxi- 


kations-Amblyopie LXXVII 61. 
Querschnitt LXXVII 7. 
Topographie in d. Retina LX XVII 7. 
— -— -— — u. Nerv. optic. LXXVII 
10. 
— im Chiasma LXXVII 11. 90. 
im Tractus opticus LXXVII 21. 
im àuDB. Knichócker LX XVII 25. 
— in d. Nehstrahlung LXXVII 32. 
Papilloretinitis sympathica LXXVII 
278, LXXVIII 527. LXXIX 301. 
— Heilwirkung der Enukleation auf 
die LXXIX 521. 
— Pathogenese LXXIX 521. 
Paralyse, progressive, Ätiologie 
LXXIII 42. 
— Hemianopsie bei LXXII 14. 
Reaktion bei 


—— 


LXXVI 250. 
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Pars cillaris ret. s. Retina. 
Peitschenhieb, Verletzung d. A. durch 
LXXIV 122. 
Pendelnystagmus LXXVI 3. 
Peritheliom LXXVII 316. 
Perspektive, Begriff LXXV 129. 
EinfluB auf die Form der Netzhaut- 
bilder LX XV 147. 
— auf die Größe 
bilder LXXV 131. 
auf das Lesen LXXV 169. 
— — mit einem Auge LXXV 


der Netzhaut- 





171. 

— — — — mit beiden Augen LX XV 

179. 

— auf die Sehschárfe LX XV 154. 

— Modifikation der Buchstabenbilder 
durch die LX XV 1595. 

Perivasculitis tubereulosa der Retina 
LXXVI 361, 369. 

Petechien bei Nephritis LX XI 436, 438. 





Petroleumlicht, Spektrum LXXIII 
558. - 
— ultraviol. Strahlen im LXXV 405. 


Pferd, Gewicht der Cornea LXXX 491. 

~~ kompensatorische Augenbewegun- 
gen LXXVI 24. 

-— Nehvermógen LXXIII 475. 

Phagoeyten, Herkunft LX XVII 331. 

- Pigmentbildung in LXXVII 335, 

338. 

Phagocytenzone um Sarkomnekrosen 
LXXVII 331, 336, 337. 

Phagoeytose der Epithelzellen LX XIII 
182. 

-- Experimentelles LX XVIII 257. 

-- Rolle bei der Immunität LXXV 43. 

-- -— bei der Pneumokokkeninfektion 
LXXV 74, 75, 81. 

— im Uvea-Immuntier LXXVI 515. 

— s. auch unter Opsonin. 

Phakokele post ulcus, cas. LX NIX 43. 

Philektenie LXXI 286. 

Phloridzindiabetes, Zuckerechalt d. 
Blutes bei LXXVI 164. 170. 

= Zustandekommen LXXVI 170. 

Phiyktäne. Ätiolorie und Pathogenese 
LXXVI 370, 383, 389, LXXVII 
170, LXXIX 20. 

- bei conjunctiv. Tuberkulinreaktion 
LXXIII 52. 

— ber endogener. Conjunct.. gonorrh. 

ХХИ 353. 

Experimentelles LN XVI 381. 2383. 

— und Hauttuberkulide LNNIX 120. 

-— Impfung in die vord. Kammer 

LXXVI 308. 

bei Keratitis parenchymat. LXXVI 

308. 

Mikrobien in LXXVI 3280, 386, 388. 


a a ee ————— Á—————————— ——————— 
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Phlyktäne, Opsoninindex des Blut- 
serums bei LXXVI 377. 

— des Conjunctivalsekret os bei 
LXXVI 376. 

patholog. Anatomie LXXVI 256. 
nach Tuberkulininjektion. LXXVI 
3;8. 300. 

Tuberkulinreaktion bei LXXVI 373. 


— 


— Verhältnis zur Skrofulose LXV I 
370. 

— — zur Tuberkulose LXXVI 370, 
388. 


Photochemischer Apparat LXXVII 
415. 

Photometer von Forster, Fehler 
LXXIII 85. 

Photopsien s. Lichterscheinungen. 

Phototrope Reaktion der Retina auf 
elektr. Reize LXXVIII 226. 

— bèi Abramis brama LXXVIII 
224. 

Phthisis bulbi bci 
LXXVIII 310. 





Glioma retinae 


-— nath Quecksilberinjektion in d. 
Glaskörper LXXIV 231. 

— Ursache LXXIV 254. 

Phthisis bulbi dolorosa, Neurektomia 


opticociliaris bei LA XV 327. 
Pigment, antigene Wirkung LXXVI 
509, 535, LXXIX 428. 
— chemische Veränderhehkeit LXXVI 
944. 
— Kisenreaktion LXXI 245. 
— Entstehung LN NI 228, LX XVI 544. 
—- — i Auge LXXI 240. 
— Gewinnungsmethode LXXIX 428. 
-— Giftigkeit LAN VI 545, LA XIX 429. 
Pigmentantikorper, Spezifitat LAAVI 


2238. 
Pigmentbildung durch. Phagocyten 
LXXVII 335. 338. 


-— Vorgang LXXVIIH 348. 
Pigmentierung der Chorioidea LXXI 
242, 


~- der Conjunctiva LXXI 195. 


—~- der Cornea LXXI 214. 

-im Nüvus LXNI 237. 

der Uvea. GroRzellenzone LXXIX 

141. 

— — Verschiedenheit des vordern 

und hintern Teiles LXXIX 141. 

Pigmentring der Cornea LXXV 99. 

Pigmentzellen im Sarkom d. Choricidea 
s. d. 

Pilvearpin. Einfluß auf d. mtraokul. 
Druck LANIN 263. 

— — eee es ee be (aukom LXXIX 
281. 

Pinzuecula, Wesen der LXXII 379. 
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Piper's Adaptomcter LX XIII 86, 
LXXV 211. 

Pirket’sche Tuberkulinreaktion 
LXXIII 51, LXXVI 298, LXXIX 
123, 126. 

Plakine LXXIII 225. 

Plasmatische Granulationszellen 
LXXVIII 288. 

Plasmazellen bei anaphylakt. Uveitis 
LXXIX 528, 532. 

— bei Conjunct. gonorrh. LX XII 288, 
292, 295, 299. 

— bei elektr. Ophthalmie LXXI 586. 

— bei Endophthalmitis traumat. 
LXXVII 265. 

— Histogenese LX XVII 262, LX XIX 

525. 

bei Kupfer i. A. LX XVII 224, 229. 

im Pannus trachomat. LX XIII 308, 

312. 

bei Retinitis albumin. LXXI 440. 

Rolle bei der Entzündung LX XVII 

264. 

bei sympath. Ophthalmie LXXVIII 

496, 498, 505, 510, 512, LXXIX 500, 

303, 505, 507, 509, 511, 518. 

im Trachom der Conjunct. sklerae 

LXXIX 68. 

Vorkommen LXXI 571, LXXVII 

263, LX XIX 524. 

Plasmom der Conjunctiva, Cas. LX XI 


س 


69. .—. 

— — — Atiologie LXXI 572. 

— — — patholog. Anatomie LXXI 
370. 


— — — Therapie LXXI 571. 

— -— — Unterschied von  Trachom 
LXXI 572. 

Plica semilunaris, Anatomie LXXI 6. 

— Becherzellen LX XI 7. 

— Drüsen LXXI 222, 224, 

— elastische Fasern LXXI 8, 223. 

— Entwicklung LXXI 1, 8, 38. 

— Epithel LX XI 7, 29, 33, 36, 37, 222. 

— knorplive Lamelle LXXI 7. 

— Nüvus, mikr. Befund LXXI 222. 

— Schwellung bei Conjunetivitis LXXI 
7 


Pneumokokken, Allgemeininfektion 
vom Conjunctivalsack aus LXXIII 
264. 

— baktericide Wirkung des Argentum 
nitricum auf LXXIII 268. 

— — — der Argentum nitricum-Con- 

junctivalflüssigkeit auf LX XIII 256. 

-- — des Quecksilbereyanats auf 

LXXHI 268. 

— — — der Tränenflüssirkeit 


LXNIII 232, 238, 241. 


auf 


6l 


: Pneumokokken, baktericide Wirkung 


des Zinksulfats auf LXXIII 268. 

— — — der Zinksulfat-Conjunctival- 
flüssigkcit auf LXXIII 272. 

— auf der Conjunctiva LXXVIII 3706. 

— bei Endophthalmitis traumat. 
LXXVII 232, 233, 234, 236, 239. 

— Färbung LXXV 71. 

— bei Iridocyklitis nach Lappenextrak- 
tion LXXII 398, 401. 

— Opsonierbarkeit LXXV 56. 

— Panophthalmie mit Ringabsceß der 
Cornea durch LXXIII 320. 

— Schicksal im Tierkörper LXXV 71. 
8l. 

— u. Streptokokken, 
LXXII 414. 

Pneumokokken-Infektion des Glas- 
körpers LXXV 79, LXXX 475. 

Pneumokokken-Latenz im Auge 
LXXX 480. 

Pneumokokkenserum, opsonierende 
Wirkung LXXV 76. 

— Schutzwirkung des LXXV 73. 

— bei Ulcus corn. rerp. LXXV 195. 

Polynuklearen. Rolle bei der conjunc- 
tiv. Tuberkulin-RcaktionL X XIII 74. 

Prüzipitin der Linse, Gewinnung LX XI 
155. 

Prüzipitine, Retention durch den Ciliar- 
körper LXXV 32. 

— Übergang in das Kammerwasser 
LXXV 17. 

Präzipitinogen, Eigenschaften LXXI 
151. 

— Einfluß der Verdauung auf LXXI 
153, 160. 

Presbyopie, Fernrohrbrille bei LXXV 
571. 

Prismenfernrohr zur Korrektion eines 
aphakischen Auges LX XIX 162. 
Projektion, horizontale LXXII 213. 

— vertikale LX XII 208. 

— -Theorie LXXIT 205, LX XVIII 207. 

Protagon, chemische Natur LX XI 431. 

— Vorkommen LXXI 43]. 

Protargol, baktericide Wirkung im 
Conjunctivalsack LX XHI 260, 283. 

— Wirkungsweise LXXATIT 260. 

Protuberantia sklerae LXXIII 458. 

Prowazek’sche Körper LXXIII 175. 

— extracellulare LXXVII 189. 

— Färbungsmethode LXXIII. 181, 
LXXIV 520, LXXVII 187. 

— freie Initialform LXXVI 
LXXVIII 368. 

— im Abstrich LXXVI 560. 

— --- — Färbung LXXVI 564. 

— — — Kulturen LXXVI 5065, 
LXXVIII 310. 


Diff.-Diagnos« 


559, 
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Prowazek’sche Korper, frcie Initial- 
form im Schnitt LXXVI 501. 

— — — Teilung LXXVI 562. 

— — — Typen LXXVI 562. 

Übergang in Elementarkör- 
per LXXVI 564. 

— — — —in Restkórper LX X VI 566. 

— — — Unterschied von Gonokokken 
LXXVI 565. 

— bei Trachom LXXVII 180. 

— — — Einfluß d. Behandlung 
LXXVII 191. 

— — — inSchnittprüáparaten LX XVII 
194. 

— Vorkommen LXXIII 181, LXXVI 
547, LX XVII 185, 195, LXXVIII 
347, LXXX 51, 53. 

Pseudogliom, experiment. 
252. 

Pseudohypopyon bei Iridocyklitis lue- 
tica LXXVI 269. 

Pseudomelanosarkom des Ciliarkórpers 
LXXIV 293. 

Ptosis adiposa vel liponatosa LX XIV 
528, 530. 

Ptosis congenita, Degenerations- 
zeichen bei LXXX 294. 

— — u. Epikanthus, mit Hercdität 
LXXX 280. 

-— Ursache LXXX 291. 

— vikariierende  Frontaliskontraktion 
LXXVI 48. 

Ptosis paralytica LXXV 235. 

Pupillarabschluß durch d. Sphinkter 
pup. LXXI 77, 79. 

Pupillarreflex, Beziehung zum vord. 
Vierhügel LX XVII 486. 

— — — — — Expcerimentelles LX XII 
367. 

Pupillarreflexzentrum LX XI 321, 322. 

Pupillenbahn, zentrifugale, Ausgangs- 
punkt der LX XII 373. 

— — Verlauf LX XII 375. 

Pupillendifferenz bei Hemianopsie 
LXXII 259, LXXV 258. 

— bei Keratitis parenchymat. LXXVI 
242. 

— bei Keratokonus LXXIV 331. 

— u. -starre bei Mann u. Frau LXXVI 
294. 

— bei Syphilis LXXVI 292. 

Pupillenerweiterung s. Mydriasis, 

Pupillen-Reaktion bei Anilinvergiftung 
LXXI 419. 

— bei Atoxylvergiftung LAXXI 303, 
407, 411, LX XVI 410, 413, 426, 429, 
+46. 

— Erhaltung bei Amaurose LXXVII 
481, 437. 


LXXVII 


; Pupillen-Reaktion, 
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hemianopische 
LXXII 259, LXXIV 405, LXXV 
235, 239, 244, 250, 252, 255, 256. 
— bei Hvpophvsistumor LXXX 339. 
— bei Indarsolvergiftung LXXIX 88. 
— u. Stäbehenfunktion LXXV 233. 
Pupillenstarre, hemianopische LXXII 
259, LXXIV 405, LXXVIII 214. 
— bei Keratitis parenchymat. LXXVI 
242. 
— bei Syphilis LXXVI 292, 295. 


Pupillomotorische Fasern des Sym- V 


pathikus, Verlauf LXXV 121. 
Pyknose der Zellkerne LXXVIII 390. 
Pyocyanase, leukinbildende Fähigkeit 

LXXIII 279. 
Pyoktaninfürbung, 

LXXVIII 298. 


Quarzquecksilberlampe, Spektrum der 
LXXIII 603. 


diagnostische 


Quecksilbereyanat, baktericide Wir- 
kung LXXIII 266. 
Quecksilber-Injektion in d. Glas- 


körper, Phthisis bulbi nach LXXIV 
231. 


R. 
Raddrehung LXXVI 4. 


— kompensatorische, bei 
gungen LXXVI 28. 
Ramus vestibularis, Kern des LXXVI 

69. 
— Verbindung mit d. Augenmuskel- 
kernen LXXVI 70. 
Randschleier s. Retina, Entwickl. 
Ratte, Atoxvivergiftung LXXI 410, 
LXXVI 446, 447. 
— ophthalmoskop. Untersuchung der 
LXXI 410. 
— Retina, Anatomie LXXI 412. 
Reaktionsendwinkel LXXVI 6. 
Refraktion u. Achsenlànge LXXVIII 
120. 
Einfluß auf die Dunkeladaptation 
LXXIII 93. 


Kopfbewe- 


— u. Glaukom LXXIX 114. 
— u. Hornhautradius LXXVIII 102. 
— u. intraokul. Druck LXXIX 260. 


Kammertiefe LXXVIII 106. 

Linsenbrechkraft LXXVIII 115. 

Linsendicke LXXVIII 111. 

— u. Netzhautablósung LXXIV 206. 

— wu. physiolog. Exkavation LXXIII 
529. 

— u. Radius der hint. 


LXXVII 113. 


— u. 
— u. 
— M. 


Linsenfläche 
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Refraktion u. Radius der vord. Linsen- 
fläche LX XVIII 109. 

— u. Winkel a LXXVIII 97. 
Refraktionsbestimmung im umgek. 
Bild nach Becker LX XII 444. 

— — — — nach Schmidt-Rimpler 
LXXII 445. 

— — — — Schwierigkeiten 
445. 

Regeneration der Ganglienzellen 
LXXIV 64. 

— des Gehirns LXXIV 63. 

— der peripheren Nerven LXXIV 62. 

— des Rückenmarks LXXIV 63. 

Reizaddition, binokulare LXXIII 90, 
159, LXXV 207. 

Remak’sches Netz der Kaninchen-Iris 
LXXIX 388. 

Rémy’s Diploskop LXXVII 518. 

Reptilien, Regulierung der Augen- 
bewegung durch а. Ohrapparat bei 
LXXX 236. 

Resectio optico-ciliaris s. Neurckto- 
mia opt.-cil. : 

Resorptionsgifte LXXVIII 559. 

Retina s. auch Netzhaut. 

— Abl5sung, Atiologie u. Pathogenese 
LXXIII 140, LXXIV 216, 500, 
LXXIX 232, LXXX 114, 508. 

— — — Exsudationstheorie LXXII 
134, 142. 


LX XII 


— — — Kontusion LXXIII 132, 134. 


— — — präretinale Pseudomembran 
(Strangbildung) LXXIV 219, 


LXXIX 215, 217, 220, 221, 223, 231, 
233, LXXX 114, 507. 


— — — Schrumpfungs- oder Retrak- | 
— — Farbengesichtsfeld LXXIIL 143. 


tionstheorie LXXIV 23, 43, 216. 

— — bei Ablösung der Chorividea 
LXXVII 233, LXXX 188, 191, 194, 
203, 204. 

— — Abreißen bei LXXI 554, 558, 
LXXIV 210. 

— — Anfangs-Sitz LXXIV 211. 


— — bei Angioma chorioid. LXXIX | 


289. 

— —- Atrophia n. optici bei LXXVII 
od. 

— — Ausdehnung auf die Pars ciliaris 
LXXI 553. 

durch Blutergud. LXXV 97, 
LXXVII 210. 

— — bei Chorioiditis LX XIII 132, 137. 

— — hei Cvklopie LXXX 143. 

— — doppelseitige LX XIII 133, 
LXXIV 208. 

Druckherabsetzung bei LX XIV 
211. 

— — Dunkeladaptation bei LXXIII 
132, 162, LXXVI 470. 











Retina, Ablösung, Dunkelgesichtsfeld 
bei LXXIII 141. 

— — Einlagerungen LXXIV 211. 

— — nach Eisensplitterverletzung 
LXXVII 216, 217, 218, 220. 

— — bei Emmetropie LXXIV 209. 

— — bei Endophthalmitis LXXVII 
133, 208, 209, 210, 211, 212, 233, 
236, 237, 247. 

— — bei Erkrankungen der hinteren 
Nasennebenhöhlen LXXV 539, 55%. 

— — experimentelle LXXI 119, 134. 

— — — durch Glaskörperverlust 
LXXIX 210, LXXX 503. 

— — — Pathogenese LXXIX 232. 

— — — patholog. Anatomie LXXIX 


234. 
— — — Therapie LXXIX 213, 237. 
— — — — Drainierung LXXIX 227. 
ب کے کے کے کے‎ mikr. Befund LXXIX 
228. | 


— — — — Elektrolyse d. subretin. 
Flüssigkeit LXXIX 225. 

— — — — Glaskörperdurchschnei- 
dung LXXIX 230. 

— — — — — mikr. Befund LXXIX 
230. 

— — — — Punktion LXXIX 214, 
215, 217. 


мера да mikr. Befund LXXIX 


214, 216, 217. 

— — — — — u. Kauterisation der 
Sklera LXXIX 220, 221, 224. 

———— mikr. Befund 
LXXIX 221, 224. 

— — Faltenbildung d. Retina LX XIX 
234. 


— — Cesichtsfeld LXXIII 142. 


| — — bei Glaskórper-AblósungLX XIV 


218. 


| us Glaskórperblutungen bei LX XIV 


209. 

— — nach Claskórperverlust LX XIX 
210, LXXX 503, 508. 

— — Heilungen LXXIX 243. 

— — Hyperopie LX XIV 209. 


| — — Hvypotonie bei LXXX 199. 
— — bei Katarakt LXXIV 209. 


— — bei Kupfersplitter i. A. LX XVII 
224, 231. 

— — an der Macula LXXX 188. 

— — mikroskop. Befund LXXII 112, 
113, LXXV 285, LXXIX 287, 357, 
363, 366, LXXX 123. 

— — bei Myopie LXXIII 133, 134, 
136, LXXIV 207, LXXX 197. 

— — — — Häufigkeit LXXIV 208. 

— — Netzhautrisse LX XIX 214, 210, 
217, 221, 233, 236. 
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Retina, Ablösung, Perforation LXXIV 


- — — patholog. 


210. 
— — Heilung LXXIV 223. 
— vom Pigmentblatt LXXII 93. 
— Punktion nach Deutschmann 
LXXIII 132, 133, 136. 
— u. Refraktion LXXIV 206. 
— bei Retinitis albumin. LX XI 436, 
438, 441, 443, 445, 446, 449, 450, 453. 
— bei Sarkom d. Uvea LXXX 97. 
— durch SchuBverletzung mit Dop- 
pelperforation d. À. LXXX 360. 


- — Nehpurpur bei LX XIII 147. 


— nach Staroperation LX XIII 137. 
— Streifenbildung nach, ophthal- 
moskop. Befund LXXV 285. 
Anatomie 
284. 

— Therapie LXXIV 213. LXXIX 
237, 442. 

— — Drainierung durch Katgut- 
faden LXXIX 230, 238. 

— Elektrolyse ХХІХ 227. 
— — Glaskörperdurehschneidung 
nach Deutschmann LXXIX 231, 
239. 

— — Glaskórperersatz LA XX 529. 
-— — Heilerfolge LX XIV. 213, 
LXXIX 243, 443. 

— — — spontane LXXIV 214. 
— — Punktion LXXIX 218, 239, 
444, 448. 


— — —u 


225; 





. Kauterisation LX XIX 


Luftinjektion in den 
Glaskórper LX XIX 446, LX X X 305. 
— Verhalten des Glaskórpers LAN X 
176. 

— — des intraokularen 


LXXIX 267. 


— — —u 


Drucks 


— Verschmelzungsfrequenz — bei 
LXXII 494. 

AbreiBung von der Ога oo 
LXXI 554. 558, LXXIV 25. 


bei nekrotisc in. m 
Aderhautsarkom LXXVII 388. 
Anakrinen LX XIII 464, 487. 
Anatomie bet der Ratte LN XI 412. 
Angioniatose LN XIX 354, 2360, 367. 
— ophthaülmoskopische— Diagnose 
ХХІХ 356. 

-— Prognose LX NIX 376. 
Anomalie in. der fótalen LN NI 89, 
5312. LX NIIHI 216. LNNIN 978. 
— Pradilektionsstellen LXXI 96. 
Arterienpuls bei Glaukoma inflam- 
mat. LNNVIII 476. 

Atrophie LXXIV 78 


— partielle, bei Keratokonus LX XV 


7. 


LXXV | 


Retina, Atrophie mit са я 


de uns LXXIV 27, 
50, 52, 
Bindegewebsneubildung їп дег 
LXXVIII 282. 

Blutungen bei Atoxylvergiftung 
LXXI 391. 

— bei Glaukom LXXI 526, LX XII 
93, 104. 

— — — experiment. LXXI 119. 
— Histologie LX XI 523. 

— intra partum LXXI 93. 
— makulare s. Macula. 

— bei Neugeborenen LXXI 
— — — Folgen LXXI 518, 
Glom LXXI 


, 93, 38. H. 


51s. 

— — — u oli, 

LXXIX 166. 

Circulation nach Neurektomia op- 

tico-cil. LXXV 307. 

Commotio, Dunkeladaptation bei 

LXXIII 123. 

Nkotom bei LXXIII 123. 
Cyste LX XI 91, LXXIX 287. 

— bei Lochbildung der Fovea cent. 

LXXX 261, 263. 

cvstoide Räume LXXIV 43, LXXIX 

46. 

— — bei experiment. Ablósung 

LXXIX 223, 226. 

Degeneration der äußern Schichten 

LXXIX 545. 

— cystoide LX XX 263, 537. 

— — Pathogenese LXXX 539, 544. 

— fötale LXXI 93. 

Dicke, in der Fovea LXXIX 45. 

— beim Kaninchen LXXV 508. 

Duplikatur u. Falten im  Mikro- 

phthalmus LX XIX 172. 

Einfluß verschiedener Fixierungs- 

methoden LXXV 508. 

— von Alkohol 70%, LXXV 501. 

— — — 10%, LXXV 502. 

— von Formaldehydlösung 10°, 

LXXV 503, 504. 

—- des Formolgefrierverfahrens 


LXXV 505. 





— der Müller’schen Lösung LXXV 
499. 

—- der NStock’schen Fixierungsme- 
thode LXXV 497. 

— von Nublimatlösung, gesättigter 
— — — — in 11у О, wässriger 

Rohrzuckerlésung LXXV 491. 

— س‎ — — in 41,0,  wässriger 


Rohrzuckerlósung LXXV 493. 

—— von à? suhlinát- Alkohol-Kochsalz- 
lösung LXXV 494, 495. 

— der Zenkersehen Lösung LXXV 
488. 
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Retina, endothelartige Zellen auf der 


LXXVIII 293. 


— Entwicklung, rudimentáre LXXIX 


313, 317. 

Entwicklungsgeschichte LXXI 96, 
LXXIII 420. 

— Area u. Fovea centralis LX XIII 
460. | 
— Dickenzunahme LXXIII 485. 
— Differenzierungsstadium LX XIII 
446, 449. 

— ektodermale Glaskórperzellen 
LXXIII 436. 

— Epithelstadium, reines LXXIII 
424. 

— Ganglienzellenschicht LX XIII 
446. 

— Glioblasten LX XIII 445. 
Keimzone LX XIII 425. 
Körnerschichten LXXIII 461. 
Nervenfasern LX XIII 440, 449. 
Neuroblasten LX XIII 445. 

— Pigmentepithelien LX XIII 422, 
431, 488. 

— plexiforme 
463. 

— — — innere LXXIII 457. 

— Randschleier, Arten LX XIII444, 
453. 

— — Beziehung 
fasern LX XIII 439, 450. 


— 
— 


Schichten LXXIII 


— — Entwicklung LXXIII 427, 


439. 
— — Wesen LXXIII 444. 
— Spongioblasten LX XIII 445. 


— Stäbchen u. Zapfen LXXIII 475. | 


— Stadien LXXIII 423. 
— Szily’sches 
427. 

— Zapfen LXXIII 470. 
Erkrankung, sehr seltene, anatom. 
Grundlage LXXIX 350. 
Ernährung LXXIX 97. 
Faltenbildungen, angeborene, em- 
brvonale LXXIII 421. 

— bei Cyklopie LXXX 139, 143. 
— kadaveróse LX XHI 421. 


zu d. Nerven- 


Fasernetz LXXIII | 


Faserschieht, transitorische LX XIII | 


4604. 

Fluorescenz durch ultraviol. Strah- 
len LXXI 176, LX XIII 184. 502. 

Ganglienzellen, Chromatolvse LX XI 
400, 401. 

— Degeneration bei Alkoholintoxi- 
kation LXXVII 9, 70. 

— — bei Anilinvergiftung LXXI 
419. 

— — bei Arsenvergiftung LXXI 

418. 


| 
| 
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Retina, Ganglienzellen, Degeneration 


Register z. v. Graefe’s Archiv. Bd. 71—80. 


nach Atoxylinjektion in d. Glas- 
körper LXXI 400. 

— — bei Atoxylintoxikat. LXXVI 
417, 437, 439, 440, 441, 443, 445, 455. 
— — bei experiment. Glaukom 
LXXI 129, 134, 135. 

— — bei Indarsolvergiftung 
LXXIX 90. 

— — bei Naphthalinvergiftung 
LXXIV 471. 

— — bei Orbitalphlegmone LXXV 
341. 

— — nach Scharlachöl-Injektion in 
d. Vorderkammer LXXIV 29, 32, 
47, 56, 78. 

— Dendriten LX XIII 454, LX XVII 
16. 

— Diplosomen LXXIII 455. 

— Formen LXXVII 75. 


.— Größe LXXIII 486, LX XIV 47. 


— Hypertrophie LX XIV 47, 57. 
— kadaveröse Veränderungen 
LXXVII 71, LXXIX 89. 
— der Macula LXXVII 8. 
— Mitosen LXXIV 47, 57. 
— Nissl-Granula LX XIII 461, 486, 
LXXVII 72. 
— Regeneration LX XI 525, LX XIV 
61. 
— Schichten LXXVII 71. 
— Struktur LXXI 112. 
— Vakuolen LXXI 401. 
— Verlagerung LXXI 401, LXXIV 
48, 55, 08, 78. 
— Wanderung LXXIV 58. 
Ganglienzellenschicht, Entwicklung 
LXXIII 446. 
Ganglion, isolierte Degeneration 
LXXIX 545. 
(ieburtstraumen LXXIX 169. 
Gefäße s. Arter., Ven., Zentralgef. 
tuberkulöse Erkrankung LXXVI 
361. 369. 
— Veränderungen bei syphilit. Er- 
krankung LXXVI 271. 
— Verhalten bei Drucksteigerung 
LXXVIII 474. 
— — bei Glaukoma inflammat. 
LXXVIII 475. 
Gefäßerkrankungen bei hämorrharr. 
Glaukom LXAII 94, 105, 124, 128, 
131. 
in Gefrierschnitten LXXV 506. 
Histogenese und Histologie LXXIII 
419. 
kadaveröre Veränderungen LXXIII 
217, 421, LXXVII 71, LXXIX 89. 
Kavernen LXXIV 153. 

5 
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Betina, Körnerschicht, Veränderungen 
nach Injektion von Scharlachöl in 
die vordere Kammer LXXIV 55. 

— — üuBere, Entwicklung LX XIII 462. 

— — — Veränderung bei Atoxylin- 
toxikation LX XI 411, LXXVI 419. 
438, 440, 441, 443, 445, 457. 

— — — Verlagerung LXXIV 85. 

— — innere, Duplikatur LX XI 89. 

— — — Entwicklung LXXIII 463. 

— — — Lückenbildung LX XIII 217, 
LXXIX 171, 380. 

— — — Veränderung bei Atoxylin- 
toxikation LXXI 408, LXXVI 417, 
438, 440, 441, 443, 445,.457. 

— — — — bei Indarsolintoxikation 
LXXIX 90. 

— Kolobom s. Coloboma ret. 

— kuglige Gebilde auf der, bei Eisen 
i. A. LXXVIII 283, 293. 

— Limitans interna, Ablósung bei Re- 
tinitis albumin. LX XI 454. 

— Lochbildung, zentrale LX XI 545. 

— Mitosen LX XIV 30, 33, 44, 45. 

— Nekrose bei nekrotischem Aderhaut- 
sarkom LXXVII 388. 

— — bei Panophthalmie LX XIII 318. 

— Nervenfasern, Verlauf LXXI 52. 

— Nervenfaserschicht, Entwicklung 
LXXIII 440, 449. 

— der Neugeborenen LXXI 511. 

— Neuroepitheliom der LX XVIII 383. 

. — Neuroglia, Wucherung LX XIX 354, 
363, 367. 

— Neurogliazellen, in der fötalen LX XI 


90. 

— Ödem bei Aderhauttuberkulose 
LXXIII 546. 

— — bei hämorrhag. Glaukom LX XII 
99, 142. 

— — bei Retinit. albumin. LX XI 430, 
438, 440, 441, 442, 444, 445, 440, 
447, 450, 453. 

— Pars ciliaris, Abhebung LXXI 551. 

— — — — Atiologie LX XI 552. 

— — — —- durch Aderhautblutung 
LXXI 555. 

— — — — cystenartige LXXI 552. 

— — — — durch Entzündung LXXI 
5995. 

— — — — dureh Claskórperverlust 
LXXI 555. 

— — — — durch schrumpfende 
Schwarten LXXI 557. 

— — — — durchserösen ErguB LX XI 
552. 

— — — Einriß bei Ringskotom d. 
Ciliarkórpers LXXV 477. 

— — — Epithelwucherung der LXXI 
92. 


Retina, Pars ciliaris, Proliferations- 
fáhigkeit der Cylinderzellen LX XI 
557. 

— — — undifferenziertes Netzhautye- 
webe der LXXI 95. 

— patholog. Anatomie bei: Aderhaut- 
tuberkulose LXXIII 546. 

— — — alkoholischer Intoxikations- 
Amblyopie LXXVII 6. 

— — — Angiomatose LXXIX 
363. 

— — — Anilinintoxikat. LXXI 419. 

— — — Arsenintoxikat. LXXI 418. 

— — — Atoxylinjektion in d. Glas- 
körper LXXI 400, 401, 402, 404. 

— — — Atoxylintoxikation LX XI 406, 
408, 410, 411, 413, LXXIII 416, 
437, 439, 440, 441, 443, 445. 

— — — cystoide Degeneration LX X X 
541. 

— -— — Endophthalmitis LXXVII 
133, 233, 236, 238, 247, 249. 

— — — GlaskörperabsceB LXXVII 
217. 

— — — Glaukom LXXIII 569, 573, 
LXXVIII 441, 450. 

— — — — experiment. LXXI 120, 
134, 136. 

— — — — hämorrhag. LXXII 9, 
104, 109, 113, 121. 

— — — Indarsolvergiftung LXXIX 
85, 90. 

— — — Injektion von Olivenöl in d. 
vord. Kammer LXXIV 90. 

— — — — von Scharlachöl in d. 
Glaskórper LX XIV 84. 

— — — — — — in die vord. Kam- 
mer LXXIV 24, 25, 29, 32, 34, 39, 
43, 51, 78, 8l. 

— — — Iridochorioiditis serosa durch 
Eisen i. A. LXXVIII 281, 292. 

— — — Lochbildung in d. Fovea 
LXXIX 45. 

— — — Naphthalinvergiftung 
LXXIV 471. 

— — — Orbitalphlegmone 
341. 

— Retinitis albumin. LXXI 453. 

— — — sympath. Ophthalmie 
LXXIV 495, 496, LXXVII 497, 
LXXX 114. 

— — — syphilitischer Erkrankung 
LXXVI 290. 

— perifoveale, 
LAXX 261. 

— — — Ursache LXXX 264. 

— Perivasculitis tuberculosa LXXVI 
361, 369. 

— phototrope Reaktion auf elektr. 
Reizung LXXVIII 224. 


351, 


LXXV 





Empfindlichkeit der 
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Retina, Pigmenteinwanderung bei iso- 


lierter Degeneration d. äußern 
Schichten LX XIX 540. 
Pigmententwicklung LXXIII 431, 
488, 490. 

Pigmentepithelzellen, Aufnahme von 
Fetttrópfchen LX XIV 360, 53. 

— Centrosoma LXXIII 495. 

— Drusen LXXIV 54. 

— Form, bleibende LXXIII 491. 
— — fotale LX XIII 489. 

— Lipochrin-Gehalt LX XIV 53,474. 
- — — Verlust LX XIV 34, 36. 

— Rolle beim Melanosarkom d. 
Chorioidea LX XI 280. . 

— Spektrum der LX XI 146. 

— Teilung LXXIII 491. 

- — — amitotische LX XIII 492, 494. 
— — mitotische LXXIII 491. 

— — durch Knospung LXXIII 
492. 

— — durch Zerstäubung LXXIII 
492. 

— Veränderungen bei anaphylakt. 
Uveitis LXXIX 530, 533. 

— — bei Iridochorioiditis serosa 
LXXVIII 281, 293. 

— — nach Scharlachöl-Injektion in 
die vordere Kammer LXXIV 20, 26, 
29, 32, 34, 35, 39, 44, 54. 

— Verhalten bei Retinit. albumin. 
LXXI 443, 444, 445, 446, 456, 
LXXIV 53. 

— Wucherung bei experiment. Glau- 
kom LXXI 135. 

Pigmentschicht, Entwicklungsge- 
schichte LX XIII 429, 431, 488. 
— Farbe LXXI 145. 

— der Fovea central. LX XIII 489. 
Pigmentverschiebungen bei Erkran- 
kungen der hint. Nasennebenhóhlen 
LXXIX 496. 

plexiforme Schichten, Entwicklung 
LXXIII 463. 

Projektion auf die Großhirnrinde 
LXXII 26, 75, 205. 

Reaktion auf Toxine LXXVII 369, 
LXXIX 50. 

Riß, Entstehung LXXIX 319. 

— im fötalen Auge LXXI 90, 92. 
— nach Glaskörperansaugung 
LXXX 504, 506. 

— bei Kolobom LXXIX 313. 
Sonderstellung LXXI 531. 
Npongioblasten, Natur der LX XVII 
18. 

Stäbchen und Zapfen, Ablösung bei 
Retinit. albumin. LXXI 454. 

— — Adaptation, Verschiedenheit 
LXXV 204, 209, LXXVI 156. 


Retina, Stábchen und Zapfen, Dicke 


und Hóhe LXXIII 471. 


— — — Diplosomen LXXIII 480, 


484. 


— — — Entwicklung LXXIII 475. 
— — — Fehlen bei Atoxylinjektion in 


d. Glaskérper LX XI 401. 


— — — Funktion LXXIII 79, LXXV 


209, LXXVI 157. 


— — — Schiefstellung bei Glaukom 


LXXIII 569, 573. 


— — — Veränderungen bei Glaukoma 


hämorrhag. LXXII 104, 109. 


— — — — bei Injektion von Schar- 


lachöl in die vord. Kammer LXXIV 
54 


— syphilitische Erkrankungen, Sero- 


diagnostik bei LX XIII 41, LXXVI 
273. ` 


— toxische Wirkung LXXX 411. 
— Trübung, streifige LXXI 451. 
— tuberkulöse Erkrankungen LXXVI 


360, 369. 


— — — Serodiagnostik bei LXXIII 


63. 


— Venenpuls bei Glaukoma inflammat. 


LXXVIII 476. 


— Veränderungen bei Indarsolvergif- 


tung LXXIX 85. 


— — bei Naphthalinvergiftung 


LXXIV 470, LXXV 401. 


— Verbindung mit der  Chorioidea 


LXXX 175. 


— Verhalten im Hydrophthalmus 


LXXI 140. 


— — gegen Toxine LXXVII 369. 
— Verlagerung in den Optikus, konge- 


nitale LX XI 134. 


— Verletzung, regenerative Zellteilung 


nach LXXI 525. 


— Verwachsung mit der Chorioidea 


LXXX 200. 


— Vorziehung über die Papille LX XIV 


114, 124, 125, 126, 127, 130, 156. 


— weiße Flecke, Entstehung LXXI 


459, LXXIV 474. 


— — — bei Naphthalinvergiftung 


LXXIV 473. | 


— Zapfenadaptation LXXV 204, 206. 
— Zapfen der Fovea, Entwicklung 


LXXIII 470. 


Retinitis albuminurica, Ablösung der 


Chorioidea LXXI 455. 


— — der Membr. limit. interna LX XI 


454 


— — der Retina LXXI 453. 

— Dunkeladaptation bei LX XIII 126. 
— Fetteinlagerung LX XI 441, 444, 460. 
— Fettkórnchenzellen LX XI 444, 457, 


4160, LX XIV 53. 


o* 
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Retinitis albuminurica, Fettrépfchen | Retinitis 


in den kleinen GefáBen der Chori- 
oidea und Sklera LX XI 445, 458. 

— Lipoid LXXI 449, 451, 453, 462. 

— mikr. Befund LX XI 436, 438, 440, 
441, 442, 444, 445, 440, 147, 119, 
451, 453. 

— Ödem bei LXXI 453. 

— ophthalmoskop. Befund LXXI 435, 
438, 439, 441, 442, 443, 447, 448, 
451, 452. 

— Pathogenese, Gefäßveränderungen 
LXXI 455, 457. 

— patholog. Natur LXXI 429. 

— Serodiagnose LX XVI 277, 367. 


— Verhalten der Pigmentepithelzellen | 


LXXI 456. 

— weiDe Flecke, Entstehung LX XI 459. 

Retinitis circinata, cas. LXXVI 489. 

— Verschmelzungsfrequenz LXXII 
493. 

Retinitis diabetica, Serodiagnose 
LXXVI 277, 367. 

Retinitis hämorrhagica, Bezichung zu 
Glaukom LXXII 132. 

— zur Syphilis LXXII 277. 

bei Erkrankungen der Retinagefi Be 

LXXII 104, 105, 108. 

Pathogenese LX XII 99. 

patholog. Anatomie LX XII 90, 102. 

— Serodiagnose bei LX XVII 277, 367. 

Retinitis pigmentosa, Analogie zur 
famil. progress. Maculadegeneration 
LXXI 547. 

— und Blutsverwandtschaft LXXIX 

413, LXXX 379. 

cas. LX XV 220. 

Dunkeladaptation LX XIII 126, 162, 

LXXV 226, LXXVI 154. 

experimentelle s. Retina, Atrophie 

mit Pigmenteinwand. 

Hereditát LXXX 379, 392. 

Nystagmus LXXVI 36. 

P: Мһодепеве LXXIII 130, LXXIV 

32. 

Ringskotom LXXIII 129, LXXVI 

279, LX XX 383. 386. 

"ine pigmento LXNV 22 

Verschmelzungsfrequenz LX XII 

493. 

Wassermann'sche Reaktion bei 

LXXVI 278, 367, LXXX 383. 

Retinitis pigmentosa hereditaria. 

atypische LXXX 380. 

— Ätiologie LXXX 389. 

— Beginn LXXX 391. 

— ophthalmoskop. Befund LXXX 

382, 356, 300. 

— Therapie LXXX 392. 

— Verlauf LXXX:301. 5% 





| 
| 
| 
| 
| 
| 
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proliferans LXXV 5448 
LXXX 518. 

Retinitis punctata albescens, Wesen 
LXXI 545. 

Retinitis specifica (svphilitica) und 
Hirnlues LXXVI 273. 

— Verschmelzungsfrequenz LXXII 494. 
Retinitis striata nach Netzhautab- 
lösung LXXV 284, LXXVII 57. 
Retino-chorioiditis juxtapapillaris 

cas. LXXIV 285. 

Gesichtsfeld LXXIV 286. 

Glaskórpertrübungen LXXIV 285. 

ophthalmoskop. Befund LXXIV 

285. 

Prognose LXXIV 288. 

— Rezidive LXXIV 288. 

Rezeptoren l. Ordnung in der Linse 
LXXII 527. 

— 2. Ordnung in der Linse LXXII 520. 

— komplementophile, in der Linse 
LXXII 530. 

— propriorezeptive LXXX 228. 

Rhabdomyom. amyloide Degeneration 

LXXIV 384. 

gutartire LX XIV 380. 

Häufigkeit LXXIV 377. 

des Herzens LXXIV 379. 

maligne LXXIV 379. 

des Orbicularis LXXIV 372. 

Pathogenese LXXIV 386. 

patholog. Anatomie LXXIV 381. 

Sitz LAXIV 378. 

Rhachitis bei Schichtstar LX XVII 125. 

Rheumatismus bei Gonorrhoe, Ätio- 
logie und Pathogenese LXXII 346. 

Rhodankalium in der Tränendrüse 
LXXIV 244. 

Riesenzellen bei Conjunct. gonorrh. 
LXNII 279, 288. 

— nach Injektion von Scharlachöl in 

die vordere Kammer LX XIV 18, 34, 

39, 43, 75, 77. 

im Naevus der Conjunct. LX XI 216, 

218. 

im Sarkom der Chorioidea LXXVII 


— 


338. LNXX 99, 

— bei sympathisierend. Entzündung 
LXXV 422, 426. 

— bei symipathischer Entzündung 


LXXV 422, 426, 446, 447, LX XVIII 

496, 499, 505, ХХХ 73, 103. 

in Tränendrüsentumoren bei Miku- 

liczscher Erkrankung LX XIV 417, 

441. 

Rind. Arteria hvaloid. persistens, Háàu- 
figkeit LAAVE 208. 

— Gewicht. der Cornea LXXX 491. 

— Glaskórper. Zentralkanad LXXVI 
206. 
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Rinderblut, antigene Wirkung vom 
Glaskörper aus LXXV 465. 

— — — von der vord. Kammer aus 
LXXV 463. 

Ringer-Locke Lösung LXXX 509. 

Ringsarkom s. Sarkom. 

Ringskotom s. Skotoma annul. 

Röntgen- Untersuchungen bci knócher- 
nen Orbitaltumoren LXXIV 508. 

Rollung d. A., Begriff LXXVI 4. 

Roser's Glaukomtheorie LXXVIII 
488. 

Rosetten, BlutgefaB im Lumen der 

LXXI 506, 509. 

in der Retina, Arten LXXI 508. 

— — — bei Cyklopie LXXX 144. 

— — — Entstehung LXXIX 319. 

— — — entzundlich-degenerative 

LXXI 506. 

— — — gliomatóse LXXI 507, 

5908, LX XVIII 324, 381 

— — — bei Kolobom LXXIX 313 

— — — — Vorkommen LXXI 506. 

Rotgußverletzung s. Kupfer. 

Rucknystagmus LXXVI 3. 


S 
Nüuzlinge, passive 
LXXVIII 348. 
Salvarsan ber Abducenslihmung 
LXXIX 345. 
--- Allgemeinreaktion LXXIX 331. 
— Anwendunesweise LXXIX 329. 
- bei Chorividitis dissemin. LAXXIX 
347. 
— Erblindung dureh LXXIX 94. 
bei Iritis LXXIX 341, 348. 
- bei Keratitis parenchymat. LXXIX 
331, 348. 
Kontraindikationen LXXIX 331. 
bei Stauungspapille LXXIX 346. 
-— Wirkung bei luetischen Augenleiden 
LXXIX 329, 348. 
Saprophyten s. Bakterien. 
Sarkoma chorioidene LXXI 
LXXIV 127. 
Aufbau LXXVII 304. 
Beziehung zu d. GefaBen LXXVII 
I 
—- Bindegewebsgerüst LXXVII 310. 
Bindegewebssehwarten LXXX 98, 
101. 
Chromatophoren, Rolle der LXXI 
279, LXXVIl 309, LXXX 98. 103. 
Eiweißechalt des Kammerwassers 
LXXIV 237. 
Ernährung LXXVII 370. 
flächenhaftes, Durchbruch durch die 
Sklera LXXX 100. 


Immunität der 


278, 


69 


Sarkoma chorioideae, flächenhaftes, 
Häufigkeit LXXX 101. 
— — Kasuistik LXXX 94. 


— — mikr. Befund LXXII 174, LXXX 


96. 
— — Sektionsbefund LXXX 95. 
Formen LXXVII 305. 
— Angiosarkom LXXVII 305, 316. 
— fascikulares LX XVII 304, 308 
— pseudotubulóses LXXVII 319. 
— strangförmiges (funiculatum) 
LXXVII 308. 
— — tubulóses LX XVII 305, 317. 
— Kernbänder LXXVII 305. 
— Kerngirlanden LXXVII 306. 
— Kernhaufen LXXVII 307. 
— leukomatöses s. Leukosarkom. 
mikr. Befund LXXV 302. 
Nekrosen im LXXII 174, LXXVII 
329, LXXX 98, 101. 
— durch LXXIII 332. 
— Aderhautnekrose bei 
387. 
— allmähliche u. plötzliche LXXVII 
371. 
— Beziehung zu den Gefäßen 
LXXVII 363. 
— Bindegewebskapsel LXXVII 
332, 339. 
— Ciliarkórpernekrose bei LXXVII 
389. 
— Diagnose LXXVII 371. 374. 
— Disposition zu LXXVII 365. 
— Einfluß auf d. klinisch. Verlauf 
LXXVII 362, 371. 
— Entstehung LXXVII 363, 365 
— — durch Toxinwirkung LXXVII 
369. 
— — durch ungenügende 
rung LXXVII 367. 
Färbung LXXVII 365. 
Häufigkeit LXXVII 362. 
Iridoeyklitis bei LXXVII 373. 
Irisnekrose bei LXXVII 378. 
Linsenluxation bei LXXVII 388. 
mikr. Befund LXXVII 329. 
Nekrose u. Entzündung der in- 
neren Augenhäute LXXVII 371. 
— Netzhantnekrose bei LXXVII 
388. 


LXXVII 


Ernáh- 


— 


— — partielle Hornhautnekrose bei 
LXXVII 377. 
— — Phagocytenzone um LXXVIT 


331, 336, 337. 

— Pigmentbildung in den LXXVII 
331. 

— — um die LXXVII 333. 

— totale LX XVII 3041. 

— Toxinbildung bei LXXVII 371. 


70 


Sarkoma chorioideae, nicht pigmen- 
tierte, Pathogenese LXXVII 321. 
Pathogenese LXXVII 321. 
Peritheliom LXXVII 316. 

Phthisis bulbi bei LXXII 191. 
Pigment, Bildungsvorgang LXXVII 
348. 

— Eisengehalt LXXVII 320. 

— Herkunft LXXVII 320. 
Pigmentepithel, Rolle des LX XI 280. 
Pigmentierung LXXVII 320. 
Pigmentringe im LX XVII 342, 371. 
Pigmentzellen, freie LXXVII 354. 
— — Beziehung zum Pigmentepi- 
thel LXXVII 357. 

— Farbe LXXVII 357. 

— im fascikuláren LX XVII 359. 
— Kern LXXVII 357. 

— Morphologie LX XVII 356. 
— Pigmentierung LX XVII 356. 
— — im Spindelzellensarkom 
LXXVII 350. 

— — im tubulósen Sark. LX XVII 
357. 


— 
— 


Ursprung LXXVII 354, 359. 
Vorkommen LXXVII 357. 
Wachstum LXXVII 360. 
— Wanderung LXXVII 358. 
— gewöhnliche, Charakteristisches 
der "LX XVII 354. 
— — Pigmentkugeln in LXXVII 
355. 
— — in unpigmentierten Sark. 
LXXVII 311, 355. 
Proliferationszzone LX XVII 315. 
Riesenzellen LX XVII 338. 
RingabsceB der Hornhaut 
LXXIII 331. LXXVII 374 
Scheingerüst LX XVII 319. 
Scirrhusbildung im LXXVII 345. 
— u. sympathisierende Entzündung 
LXXII 167, LX XV 455, LXXVIII 
50,2, LX XIX. 539, LXXX 94, 102. 
unpigmentiertes Vorstadium LXXI 
279. 
Wachstum LXXVII 315, 
101. 
Sarkoma corp. ciliaris, ringförmiges, 
cas. LXXV 474. 
Ausgangspunkt LX XV 479, 481. 
— — Erklärung d. Ringform LXXV 
482. 
— — mikr. Befund LXXV 475. 
Sarkom der Iris, sekundäres LXXV 
479. 
Sarkom des Oceipitallappens LXXII 
18 


— 
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Sarkomzellen. Umwandlung in Binde- 
cewebszellen LXXVII 332. 
— — in Phagocyten LXXVII 331. 
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Schaf, Arter. hyaloid. persist., 
keit LXXVI 208. 

— Glaskörper, Zentralkanal LXXI 187. 
LXXVI 206. 

— kompensatorische 
gen LXXVI 24. 

Schaltgewebszapfender PapilleLX XI V 
130 


Häufi:r- 
Augenbewegun- 


Scharlachöl, Injektion in den Ghas- 
körper, Technik LXXIV 4 

— — — — — Veränderungen der Re- 

tina LXXIV 84 

— in das Hornhautparenchym 

LXXIV 13. 

— in die vordere Kammer, 

sches Bild LX XIV 8. 

— —~— — — — Chemosis LAAIV 

9. 

— — — — — — Conjunetiva 

LXXIV 10. 

— — — — — — Drucksteigerung 

LAXIV 9, 74. 

— — — Frühperforation a. 

der Sklerokornealgrenze LX XIV 11. 

25, 41. 

— — — — — — hint. 

LXXIV 10. 

— — — — — — Hornhauttrübunyg 

LXXIV 8, 74. 

— — — — — — Mydriasis LX XIV 


-— 


klini- 





Synechien 





10. 
Bulbus LXXIV 9, 27, 31, 80. 

— — — — — — mikr. BefundLXXIV. 
16. 

— — — — — — — — Fremdkörper- 


riesenzellen LX XIV 18, 34, 39, 43. 
— — — — — Technik LXXIV 4. 
— — — — — Veränderungen der 
Chorioidea LXXIV 20, 28, 32. 

— — — — — — der Conjunctiva 
LXXIV 12, 75. 

— — — — — — der Cornea 
LXXIV 12, 28, 35, 39, 75, 77, 80. 
— — — — ——des  Glaskórpers 
LXXIV 21, 29, 76. 





cil. LX XIV 19, 28, 32, 43, 76, 78, 80. 
— — — — — — — — Pigmentepithel 
LXXIV 17, 28. 
— — — — — des Optikus LXXIV 
30, 32, 49, 79, 82. 
— — — — — der Retina LXXIV 
24, 25, 29, 32, 34, 39, 43, 51, 78, 81. 
— subconjunctivale LX XIV 13. 
— Wirkung aufs Auge des Hundes 
LXXIV 74 
— — — —-— des KaninchensLX XIV 1. 
— — Wirkungsweise. chemotaktische 


LANIV 91. 


— 
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Scharlachöl, Injektion, Wirkungsweise, 
mechanische LXXIV 93. 

ifische LX XIV 91, 97. 

Scharlachrot, Chemisches LX XIV 3. 

— Epithelwucherungen durch LX XIV 
13, 16. 

— Injektion in die vord. Kammer 
LXXIV 85. 

— Sorten LXXIV 3. 

Scharlachsalbe, therapeutische 
wendung 14. 

Scheinverkürzung im indirekten Sehen 
LXXIV 408. 

Schieloperation, Indikationen 
LXXVIII 76. 

— — ein- u. doppelseitige LXXVIII 

78. 

— Lebensalter LXXVIII 76. 

Rück- u. Vorlagerung LXXVIII 


— — — s8 


Ver- 


19. 

— Vorlagerung, Verankerung der Naht 
im Limbus corn. LXXX 164. 

Schiötz’ Tonometer s. Tonom. 

Schläfenschuß mit Lähmung desAugen- 
sympathikus LXXV 113. 

Schnabel’sche Kavernen s. Kavernen. 

Sehott'sches Gelbglas LX XIII 608. 

— Neutralglas LX XIII 609, 611. 

Sehreibhebel nach Ewald LXXX 209. 

Schuflverletzungen d. A. LXXX 353. 

— Doppelperforation durch Kleinkali- 
ber-Mantelgeschod LX XX 358. 

— — mikr. Befund LXXX 359. 

Sehutzbrillen, Indikation LX XIII 610. 

Schutzglaser, Absorptionsfahigkeit für 
ultraviol. Strahlen LXXI 183, 
LXXIII 608. 

— gerren künstliche Lichtquellen 
LXXIII 605, LXXVI 214. 

Sehwein, Entwicklung der Karunkel 
LXXI 2. 

— Gewicht der Cornea LXXX 491. 

— Glaskórper, Zentralkanal LX XI 193, 
LXXVI 206. 

Sehwerhórigkeit bei Keratits paren- 
chymat. LXXVI 242. 

Seelenblindheit u. HemianopsieLX XII 
204. 

— bei Hirnblutung LX XII 263. 

— bei Hirnerweichung LXXII 263. 

— bei Hirntumor LXXII 263. 

Segmentalflache LX XIV 177. 

Sehbahn, zerebrale, Anordnung der 
Fasern LX XII 205. 

— Beziehung zur Capsula interna 
LXXII 203. 

— — zur Cratiolet' schen 
LXXII 22, 200. 

— — zum üuD. Kniehócker LX XII 21. 

—— — zum Pulvinar LXXII 22. 


Strahlung 
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Sehbahn, zerebrale, Beziehung zur 
Sehstrahlung LX XII 23. 

— — zum Tractus LXXII 21. 

— Endigung in der Rinde LXXII 23, 
25 


— Pathologie der LXXII 1. 

Sehen, binokulares, s. Binokularsehen. 

— Theorie, empiristische LXXIX 1. 

— — nativistische LXXIX 1. 

Sehleistung, Begriff LXXVII 418. 

— Bezeichnung LXXVII 423. 

— Tabelle LX XVII 425. 

Sehnenreflex bei Atoxylvergiftung 
LXXVI 410, 413. 

Sehprobentalfel, Basisu.Index LX XVII 
449 


— Beleuchtung LX XVII 472. 

— Eigenschaften LX XVII 429. 

— Entfernung LXXVII 474. 

— Erraten, Schutz gegen LX XVII 451. 

— Fehler der gebräuchlichen LXXVII 
425. 

— mit Flächenpunkten LXXVII 443. 

internationale LX XVII 431. 

mit Linienindex LXXVII 4958. 

normale LX XVII 458. 

für Simulanten LXXVII 475. 

mit Ziffern LX XVII 435, 465. 

von Landolt LX XVII 435, 437. 

— — Wolffberg LXXVII 409, 449, 
467. 

Sehpurpur bei Albinos LX XIII 95. 

— Autoregeneration LXXIII 147. 

— Bleichungsdifferenz in kurz- und 
langwelligem Licht LXXV 203. 

— u. Dunkeladaptation LXXIII 84, 
LXXVI 474. 

— Regeneration, Bedeutung des Pig- 
ments LXXIII 95. 

— — Verhalten bei Netzhautablösung 


LXXIII 147. 





— Zentrum der LXXV 267, 276, 
281. 
Sehrichtungsgemeinschaft, anomale, 


bei Strabismus converg. LX XIX 1. 

— — — — — alternans LXXIX 16, 
31. 

— — — — — Fusionsvermógen 
LXXIX 38. 

— — — — — Häufigkeit LX XIX 106. 

— — — — divergens LX XIX 34. 

— — Verhalten nach Schieloperation 
LXXIX 6. 

Sehschürfe, Bezeichnung LX XVII 423. 

— Definition LX XVII 415. 

— Einfluß der Perspektive LX XV 154. 

— Einheits- LXXVII 431. 

— bei Hypophysistumor, Variation der 
LXXX 332. 

— bei Myopie LX XV 586. 
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Sehschärfe, normale LX XVII 431. 
— Prüfung, Prinzip der LXXVII 431. 
— bei Tieren LXXIII 474. 

— zentrale, bei Hemianopsie LXXII 
256. 

— — ч. Zentralzapfen LXXIII 473. 
Sehsphüre, Beziehung zur Hirnrinde 
LXXII 23, 70, LXXVIII 195. 

— — zum Vorderhirn LXXII 364. 

— Haupt- u. Neben- LXXII 236. 

— Lokalisation LXXII 63, 81. 

— — Calcarinarinde LXXII 64, 82, 
200, LXXVIII 19. 

— makulare LXXII 28, 215, 238. 

— Metamorphopsie der LXXII 256. 

— Zentralisations- u. Dezentralisations- 
Theorie LXXII 25. 

Sehstörungen bei familiärer progressi- 
ver Makuladegeneration LXXI 543. 

— bei Keuchhusten LXXII 11. 

— bei Meningitis LX XV 344. 

— bei Sinusthrombose LX XII 11. 

— Schema der LXXVII 413. 

Sehstrahlung, Funktion LXXII 23. 

— Läsion, Ursache von Hemianopsie 
LXXII 37, 47. 

— Topographie des papillo-makularen 
Bündels in der LXXVII 32. 

Sehzentrum s. Sehsphüre. 

Seidenfaden, Sterilisation LXXX 407. 

— Wirkung i. A. LXXX 485. 

Sella tureiea, róntgenologische Ver- 
ünderungen bei Hypophysis- Tumor 
LXXX 310. 

Sensibilisierung LXXIII 14. 

Serodiagnostik bei Augenmuskelláh- 
mungen LXXVI 292, 368. 

— ophthalmologische LXXIII 1, 
LXXVI 219. 

— bei Retinitis albumin. LXXVI 277. 

— bei Syphilis d. A. LXXTII 9, 44, 
LXXVI 219, 365. 

— — — — klinische Leistungsfühig- 
keit LX XIII 18. 

— — — — Methodik LXXIII 9, 
LXXVI 221. 

— — — — Spezifität 
LXXVI 225. 

— — — — ind. verschiedenenKrank- 
heitsperioden LXXIIT 21. 

— bei syphilitischen Erkrankungen d. 
A. aus zentraler Ursache LXXIII 
+2. 

— — — — der Hornhaut LX XIII 55, 
LXXVI 241, 366. 

— — — — der Iris и. des Ciliarkor- 
pers LXXVI 261. 

— — — — der Lider LX NIIT 33. 

— — — — der Orbita LX XIII 44. 


LXXII 15, 
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Serodiagnostik bei syphilitischen Er- 
krankungen der Retina u. Optikus 
LXXIII 41, LXXVI 273, 289. 

— — — — der Sklera LX XIII 57. 

— — — — der Uvea LXXIII 37, 
LXXVI 273, 367. 

— bei Tuberkulose d. A. LXXIII 45, 
LXXVI 315. 

— bei tuberkulösen Erkrankungen der 
Chorioidea LXXIII 6l. T 

— — — — der Conjunctiva LXXIII 

090. 

— — — der Cornea LXXIII 56. 

— — — — der Íris u. des Ciliarkör- 

pers LXXIII 59. 

— — — der Retina LXXIII 63. 

der Sklera LXXIII 58, 
LXXVI 336. 

— — — — der Tränendrüse LXXIII 
55. 

— — — — der Uvea LXXVI 321. 

Serologische Methoden LXXIII 6. 

— zum Nachweis von Eiweiß LXXIII 
7. 

Serum, artfremdes, Reaktion d. A. auf 
LXXVII 395. 

— syphilitisches, Verhalten gegen li- 
poide Stoffe LXXII 23. 

Serumtherapie, ophthalmologische 
LXXV 198. 

Siderosis bulbi, Arten LXXVIII 

— Dunkeladaptation bei LX XIII 

— mikr. Befund LXXVIII 283, 
287. 

Siebbein, Osteom LXXIV 314. 


— 





286. 
125. 


286, 


Siebbeinzellen, Neuritis optica bei 
Empyem der LXXIV 364. 
— retrobulbäre Neuritis bei Erkran- 


kung der LXXI 491, LXXIV 366. 

Silbersalze, Wirkungsweise LXXIII 
260. 

Simultanvergleichung, binokulare 
LXXIX 145. 

Sinus frontalis, Erkrankungen LXXIX 
470. 

— Vergrößerung LXXIX 468. 

Sinusthrombose, Sehstórungen bei 
LXXII 11. 

Siriuslampe, Spektrum der LXXIII 
602. 

Skatolurie LX XIX 459. 

Skinskopie, Fehlerquellen LXXII 444. 

Sklera, Anatomie LXXI 65. 

— Bindegewebsring, äquatorialer 
LXXI 66, 7l. 

— — perikornealer LXXI 66. 

— eystoide Hohlräume LXXIX 229. 

— Dehnung d. hinteren Abschnittes, 
Pathogenese LXXI 63, 69, 283. 
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Sklera, Dicke bei Glaukoma hämorrhag. 
LXXII 91, 97, 102, 119. 

— — beim Kaninchen LXXV 507. 

— bei Keratokonus LXXV 95, 99. 

— bei Myopie LXXIII 567. 

EinfluB verschiedener Fixierungsme- 

thoden LX XV 507. 

— — — Alkohol 70 % LX XV 500. 

— — — Alkohol 100% LXXV 

502. 

— — — Formaldehydlösung 10% 

LXXV 503, 504. 

— — — Müller’sche Lösung LXXV 

498. 

— — — Stock’sche Fixierungsme- 

thode LXXV 497. 

— — — Sublimat - Alkohol - Koch- 

salzlösung LXXV 494, 495. 

— — — gesättigte Sublimatlösung 

LXXV 490. 


— 


— 


— — — — — — in 11% % Rohr- 
zuckerlösung LXXV 491. 
u aa dc were in 41595 Rohr- 


zuckerlósung LX XV 492. 
— — — Zenker’sche Losung 


LXXV 486. 
— Ektasie bei Keratokonus LX XV 99. 
— elastische Fasern, bei Glaukoma 


hämorrhag. LXXII 91, 97, 102, 111, 
119, 138. 

elastische Nachwirkung LXXVI 143. 
in Gefrierschnitten LXXV 506. 
Nekrose bei Panophthalmie LX XIII 
318. 

— bei Sarkoma chorioid. LX XIII 
332. 

patholog. Anatomie bei: Aderhaut- 
tuberkulose LX XIII 546. 

— — Glaukoma hàmorrhag. 
LXXII 91, 102, 111, 119, 137. 

— — Iridochorioiditis serosa 
LXXVIII 273. 

— — Kalkverützung d. 
Glaukom LXXII 510. 
— — Keratokonus LXXV 95. 

— — sympath. Entzündung 
LXXIV 494, 496, LXXV 423, 428, 
448. 
Sequesterbildung 
öll. 

— Staphylom, äquatoriales LXXII 119, 
127. 

syphilitische Erkrankungen, Häufig- 
keit LXXVI 335. 

— — Serodiagnostik LX XIII 37, 
LXXVI 336. 

tuberkulöse Erkrankungen, Häufig- 
keit LXXVI 337, 369. 
— — Lokalreaktion bei 
336. 


А. mit 


in der LXXI 


LXXVI 
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Sklera, tuberkulóse Erkrankungen, 
Serodiagnostik LX XIII 58. 

— Verbindung mit der Chorioidea 
LXXX 173. 

— Wachstum LXXI 84, 293. 

— — besinflussende Kräfte LXXI 286, 
293. 

— — — — äußere 
LXXI 288. 

— — — — Alexektenie LXXI 286. 

— — — Blutgehalt d. Orbita 

LXXI 287. 

— — — intraokul. 

289. 

— — — Orbitalfett LXXI 287. 

— — — Philektenie LXXI 286. 

— — —- — '[enon'sche Kapsel LX XI 
287. 

— — 'Tendenz LXXI 285. 

— Wundheilung LXXX 303. 

Skleralbindehaut s. Conjunct. sklerae. 

Skleralruptur, innere LX XIX 53. 

— atypische LX XIX 62. 

— Diagnose LX XIX 61. 

— Drucksteigerung bei LX XIX 61. 

— Häufigkeit LXXIX 60. 

— mikr. Befund LXXIX 54, 56. 

subconjunctivale, Mechanismus 

LXXIX 53. 

— sympathische Ophthalmie nach 

LXXII 192, LXXVIII 579. 

Skleritis, Elektrolyse bei LXX VIII 306. 

— bei Gelenkrheumatismus LXXVI 
338. 

— mit Kerat. parenchymat. LXXVI 
337. 

— lokale Tuberkulinreaktion bei 
LXXVI 305, 339. 

— bei Nekrose von Aderhautsarkom 
LXXVII 372. 

— Tuberkulintherapie bei LX XIV 343. 

Sklerocornealgrenze, Frühperforation 
nach Injektion chem. Substanzen in 
die vord. Kammer LXXI 111, 
LXXIV 11, 25, 41. 

— Lipodermoide LX XIV 512, 530. 

— s. auch Limbus corn. 

Sklerokeratitis, Atiolorie LXXX 575. 

— '[uberkulintherapie bei LX XIV 5506. 

Skleromalaeie LXXI 301. 

Sklerose, multiple, Adaptation 
LXXIII 155, LXXV 220, 235. 

— Anfangssymptom LXXX 161. 

— retrobulbare Neuritis bei LX XI 469, 
LXXX 161. 

— zentral. Skotom. bei LXXIII 156, 
LXXIV 368. 

Skopolamin, Einfluß auf d. intraokul. 
Druck LXXIX 262. 


Augenmuskeln 


Druck LXXI 


—— 
— 


bei 


74 


Skotoma annulare bei Hysterie LX XX 
161. 

— bei hochgradiger Myopie LX X X 100. 

— Pathogenese LXXX 163. 

— bei Retinitis pigment. LX XIII 129, 
LXXVI 279, LXXX 383, 380. 

— bei rhinogener Optikuserkrankung 
LXXX 158. 

— nach Trauma LXXX 2602. 

Skotoma centrale bei Amblyopia in- 

toxicat. LX XIII 154. 

— anatom. Grundlage LXXVII 79. 

— Form und Lage LXXVII 8. 

bei Anilinvergiftung LXXI 417. 

bei Arsenvergiftung LX XI 4160. 

— hei Diabetes LX XV 224. 

— bei Embolie der Art. cilioretinalis 
LXXII 458. 

— bei multipl. Sklerose LX XIII 156, 
LXXIV 368. 

— bei Neuritis optica LXXIV 365. 

— bei Neuritis optica retrobulb. LX XI 
473, 474, 481, 487, 491, 495, LX XIV 
367, LX XV 516. 

Pathogenese LX XI 
301, LX XIV 371, LXXV 317. 

— für Grün und Rot bei famil. progress. 
Makuladegeneration LX XI 543. 
Skotome bei Chorioiditis LX XIII 149. 
— bei Commotio retinae LX XIII 123. 

— bei Glaukom LXXI 53. 

— — — bogenförmiges LXXI 52. 

— ringförmige bei Retinit. pigment. 
LXXIII 129. 

Skrofulose, Verhältnis phlyktänulärer 
Augenentzündungen zu LXXVI 370. 

Soorpilz, Wachstum bei Diabetes 
LXXVI 164. 

Spasmophilie LXXVII 120. 

Spasmus glottidis LXXVII 119. 

Spektrum des Auerlichtes LX XIII 558, 

602. 

des Augenhintergrundes LX XI 143. 

der elektr. Bogenlampe LXXIII 

602. 

künstlicher Lichtquellen LXXIII 

558, 600. 

der Quarzquecksilberlampe LX XIII 

603. 

der Siriuslampe LXXIII 602. 

des Tantalfadens LXXIII 602. 

Spezifität der Lues-Reaktion LXXIII 
15. 

Sphaerobryose LXXI 289. 

Sphinkter pupillae, PupillenschlieB- 
kraft LX XI 77. 

— regressive Veranderungen nach In- 
jektion von Scharlachöl in die vord. 


Kammer LXXIV 19. 


— 
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Sphinkter pupillae, Rolle bei Druck- 
differenz zwischen Glaskörper und 
vord. Kammer LXXI 77. 

— Zentrum LXXII 374. 

Spinalflüssigkeit s. Liquor cerebrospin. 

Spinnzellen s. Neurogliazellen. 

Spiralfasern bei bandförmiger Horn- 
hauttrübung LXXII 387. 

— bei Keratitis punctata superfic. 
LXXII 380. 

— in Leukomen LXXII 378, 380, 383. 

— in der Pinguecula LXXII 379. 

Spirochaeta pallida bei Chorioiditis 
syphil. LXXVI 271. 


— diagnostische Bedeutung LXXVI 
219. 

— bei Iridocyklitis syphilit. LXXVI 
258. 


— bei Keratitis parenchym. LXXVI 
248, 249, 254, 256, 367. 

— bei primärer syphilit. Erkrankung 
d. Optikus LXXVI 284. 

— bei Tarsitis syphilit. LXXVI 239, 
366. 

Spongioblasten LXXIII 445. 

Spontannystagmus LXXVI 4. 

Stübehenfasern, Semidekussation 
LXXV 267. 

Stäbchenfunktion u. Pupillenreaktion 
LXXV 233. 

— Theorie LXXV 277. 

Stammbaum: Albinismus LX XIX 414. 

— Chorioretinitis LX XIX 419. 

— Farbenblindheit LX XIX 418. 

— Glaukom LXXIX 417. 

— Hemeralopie LX XIX 410. 

— hereditüre Optikusatrophie LX XIX 

393. 

Katarakta congenita LXXIX 417. 

Myopie und Augenfarbe LXXIX 

408. 

Nystagmus LXXIX 423. 

— Retinitis pigment. LXXIX 413. 

Staphylococcus pyogenes albus bei 
Endophthalmitis traumat. LXXVII 
239. 

— — Pathogenitat LXXVII 257. 

Staphylococcus aureus, baktericide 

Wirkung der Argent. nitric.-Con- 

junctivalflüssigkeit auf LXXIII 

25]. 

— — des Argentum nitricum auf 

LXXIII 268. 

— — der Tränen auf LXXIII 228, 

220,, 232, 2831. 

— — des Zinksulfats LX XIII 206. 

— — der Zinksulfat-Conjunctival- 

flüssigkeit LX XIII 270. 

— bei Endophthalmitis traumat. 
LXXVII 237. 


Staphylococcus aureus, Rolle bei phlyk- 
tänul. Augenentzündung LXXVI 
383, 387, 388. 

— Wachstum bei 
163, 168. 

— — auf zuckerhaltigem Nährboden 
LXXVI 168. 

Staphylokokken, Impfung der Cornea 

mit LXXV 82, LXXVIII 341. 

—- — — bei experiment. Diabetes 

LXXVI 185. 

Injektion in den Glaskórper LX XX 

470. 


Diabetes LXXVI 


bei experiment. Dia- 

betes LXXVI 186. 

— in die Linse LXXX 471. 

— in die vordere Kammer bei ex- 

periment. Diabetes LX XVI 186. 

— Veränderungen des andern Auges 

nach LXXVIII 530. 

Latenz im Auge, Experimentelles 

LXXX 467. 

— opsonierende Wirkung des Conjunc- 
tivalsekretes bei Phlyktänen auf die 
LXXVI 376. 

Staphylokokkentoxin, Darstellung 
LXXVI 387. 

Staphyloma corneae totale, anatom. 
Befund LXXIX 93. 

Staphyloma intercalare LX XIX 43. 

— bei experiment. Glaukom LX XT 108, 
118, 124, 127, LX XIV 39, 78, 89. 

Staphyloma sklerae aequatoriale, bei 
absolut. Glaukom LXXII 119, 127. 

Star s. Katarakt. 

Staroperation, Bedeutung d. 

meinzustandes LX X1I 440. 

bei Diabetes, Iritis nach LX XVI 1986. 

— — Prognose LXXVI 159, 198. 

Entzündung durch  Kortikalreste 

LXXII 408. 

Glaukom nach LXXII 116. 

mit HerausreiBen der Kapsel nach 

Manolescu LXXX 369. 

Hornhautkollaps bei LXXII 399. 

Iritis plastica nach, Behandlung mit 

Deutschmann's Serum LXXII 336. 

mit Lappenschnitt, Erfolge LX XII 

428. 

— — Hornhautinfiltrate nach 

LXXII 409. 

— — Infektion nach LXXII 398, 


Allge- 


411, 427. 

— — — [ridocyklitis nach LXXII 
398. 

— -- — [ritis nach LXXII 402. 

— mikr. Befund LXXII 111, 119, 


LXXX 1860. 
Panophthalmie nach LXXIII 320. 
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Staroperation, prophylaktische Im- 
munisierung vor der LXXII 438. 

— sympath. Entziindung nach LXXV 
443, LXXVII 294. 

Statistik, Glaukom LXXIX 183. 

— sympath. Entzündung LX XIX 293. 

Stauungspapille, Adaptation bei 

LXXIII 152. 

cas. LX XVIII 5. 

Definition LX XVIII 43. 

Diagnose der beginnenden LX XVIII 

2. 

einfache Atrophie nach LXXX 342. 

bei Erkrankungen der hint. Neben- 

hóhlen d. Nase LX XV 554. 

bei HirnabsceB LX XVIII 14. 

bei Hirnlues LXXVIII 6, 9. 

bei Hirnverletzung LXXVIII 5. 

bei Hypophysistumor LXXX 312, 

323, 328, 339. 

kollaterale Beziehung zum Sitz des 

Tumors und der Drucksteigerung 

LXXVIII 43. 

bei Meningitis LX XVIII 7. 

bei Ohrenleiden LX XVIII 8, 10. 

ophthalmoskop. Befund LXXVIII 

3, 5, 11. 

bei Orbitalabsced LX XIX 480. 

Pathogenese LXXV 343, LXXVI 

397, LX XVIII 1, 43. 

— Drucktheorie LX XVIII 20. 

— Entzündungsthcorie LX XVIII 41. 

— Experimentelles an Leichen 

LXXVIII 21. 

— — an Tieren LXXVIII 27. 

— — — Affen LXXVIII 36, 38. 

— — — Hunden LXXVIII 33, 37, 

44. 

— Hirndrucksteigerung LXXVI 

398. LX XVIII 27, 40. 

— Hydrocephalus LXXVIII 40. 

— patholog. veränderte Hirnlymphe 

LXXVI 399. 

— Venenkompression LX XVI 400. 

patholog. Anatomie LXXVIII 14. 

Nalvarsan bei LX XIX 346. 

Symptome, erste LXXVIII 3, 11. 

Trepanation s. d. 


— bei Tumor cerebri LXXI 16, 
LXXVIII 9, 16, 19. 

— — — Häufigkeit LXXII 3. 

— bei Tumor orbitae, Pathogenese 


LXXVIII 42. 

Venenpuls LXXVIII 3. 
Verhalten der Zentralgefäße 
LXXVII 13. 


— Wassermann’sche Reaktion bei 
LXXVI 290. 
— weiße Herde in d. Retina bei 


LXXVIII 13. 
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Steinsplitter- Verletzung d. A. LX XII 
304, 312, 314, 316, 318, 320, 324, 
LXXIII 321, LXXV 417, 431, 432, 
LXXVII 23). 

Stellwag's Glaukomtheorle LX XVIII 
488. 

Sterilisation von Seidenfáden LXXX 
207. 

Stimmungen des Sehorgans LX XIII 77. 

Stimuline LXXV 45. 

Stirnhóhle, Osteom LXXIV 313. 

— — Emphysem der Conjunctiva bei 
LXXIV 313, 315. 

Stirnlappen, AbsceB im, mit Stauungs- 

papille LX XVIII 14. 

Beziehung zur Sehfunktion LXXI 

364. 

elektr. Reizung LX XI 318, 349, 354. 

— — Augenbewegungen bei LX XI 

356, 365. 





wegung bei LX XI 357. 

— — Lidbewezung bei LX XI 357, 

358, 367. 

Exstirpation LX XT 361, 370. 

Lokalisation im LXXI 356. 

-— Zonen LXXI 319, 365. 

Stock’sche Fixierungsmethode LXXV 

494. 

Einfluß auf Chorioidea LXXV 495. 

-. — — Cornea LXXV 495. 

— Glaskórper LXXV 496. 

-- — Iris LXXV 495. 

— Linse LXXV 496. 

— Retina LXXV 49. 

-— — — Sklera LXXV 495. 

Strabismus, Amblyopie bei LXXI 521 

— — des Schielauges LXXIX 37. 

anomal-harmonische u. disharmoni- 

sche Lokalisationsweise bei LXXIX 

16, 31. 

concomitans bei Ohrerkrankungen 

LXXVII 536. 

Doppelbilder, 

LXXIX 20. 

Dunkeladaptation bei LX XIII 160. 

Einfluß des Geschlechts LXXVIII 

ol. 

Gesichtsfeld LX XIX 5. 

Hemmung. innere, bei LXXIX 4,21. 

Spontanhcilung LXXVII 71. 

Therapie LXXIX 8. 

— — Amblyoskopübungen LXXIV 
303. 

— — s. Schieloperation, 

Strabismus eonvergens, Ätiologie 
LXXIX 17. 

— anomale Sehrichtungsgemeinschaft 
bei LXXIX 1. 

— — — Bedeutung des Alters LXXIX 


ЭЭ, 


der 


Vermeidung 
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Strabismus convergens, anomale Sch- 
richtungsgemeinschaft, Bedeutung 
der Amblyopie LXXIX 16. 

— — — — des Defektes des Fusions- 
vermogens LAXIX 26. 

— — — Häufigkeit LX XIX 16. 

Strabismus converg. alternans. ano- 
male Sehrichtungsgemeinschaft bei 
LXXIX 16, 31. 


| — Häufigkeit LXXIX 16. 


Strabismus divergens, anomale Neh- 
richtungsgemeinschaft bei LXXIX 
34. 

sekundürer, Atiologie u. Pathogenese 
LXXVIII 49. 68. 

— bei alternierend. u. monolateral. 
Schielen LXXVIII 55. 

— Bedeutung der Art der Primär- 
operation LXXVIII 52. 

influ d. Alters LXXVIIT 59. 
— — der augenblickl. Korrektion 
nach der Primäroperation LXXVII 
67. 

— — der Dauer d. 


LXXVIII 65. 


Schielens 


:( s LXXVII 50. 
— —- der Refraktion LXXVII 57. 
-— des Nehielgrades LXXVIII 





66. 

' zentralen. Sehschürfe 
LXXVIII 56. 
— Häufigkeit LXXVIII 40. 
— Pathogenese, operative 
cienz LXXVIIT 71. 
— — — Überdosierung LXXVII 


ә 


12. 

— — Spontanhetlung d. 

LXXVIII 70. 

— bei periodischem Schielen 

LXXVIII 56. 

Strabismus paralytieus, nach 
erkrankungen LXXVII 530. 





Insuffi- 


Schielens 


Ohr- 


Strangbildunz. prüretinale LXXIV 
219, LXXIX 215, 217, 220, 221, 


223, 231, 233, LXXX 114, 507. 
Stratum int. s. Sehstrahlung. 
Streptobaeillus vaginae, akute C'on- 

junctivitis durch LXXIV 320. 

— Morphologie LXXIV 325. 

— Pathogenitat LXXIV 327. 

Streptokokken, baktericide Wirkung 
der Argent. nitric.-Conjunctivalflüs- 


sigkeit auf LXXIII 256. 





— — - - der Tränenflüssigkeit auf 
LXXIII 237. 
— -- der Zinksulfat-Conjunctival- 


flüssirkeit auf LX XIII 270. 

im Conjunctivalsack, Diff.- Diagnose 
LXXII 435. 

— — Färbung LXXII 436. 


Sachregister. 


Streptokokken im Conjunktivalsack, 

Formen LXXII 434. 

— — Häufigkeit LXXII 436. 

— — Kapselbildung LXXII 435. 

— — Pathogenitát LX XII 430. 

— — Starkranker LX XII 420, 430. 

— — Untersuchungstechnik 

LXXII 431. 

bei Endophthalmitis traumat. 

LXXVII 238. 

bei Infektion nach Lappenextrak- 

tion LXXII 400, 401. 

Injektion in den Glaskórper LX X X 

474. 

Nährboden LXXII 420, 431. 

--- bei Orbitalphlegmone LXXV 334. 

Opsonierbarkeit LXXV 56. 

Panophthalmie nach Staroperation 

durch LXXIII 321. 

u. Pneumokokken, Diff.-Diagnose 

LXXII 414, 436. 

Strohhalm- Verletzung d. A. LXXII 
304, 308, 318. 

Subconjunctivale Injektionen, Ge- 
schichtliches LXXV 378. 

— Zweck LXXV 378. 

Subconjunctivale Luftinjektion, Ge- 
fahr LX XV 380. 

Subconjunctivitis epibulbaris 
ezonorrh. LXXII 344. 


346, LX XVII 168. 


LXXII 356. 

— — — — Diagnose LXXII 362. 
ohne Ausscheidung von Gonokokken 
LXXII 350. 
— — — — — Diagnose LXXII 359. 
Benennung LXXII 364. 

Dauer LXXII 358. 

Diagnose LXXII 359. 
Differentialdiagnose LXXII 361. 
Häufigkeit LXXII 345. 
Komplikationen, Arthritis gonorrh. 
LXXII 345. 

— Iritis LXXVII 168. 

— Keratitis LXXII 358, LXXVII 
145. 

— patholog. Anatomie LXXII 349. 
Prognose LX XII 358. 

Symptome LXXII 351. 

— Injektion LXXII 352. 

— Lichtscheu LXXII 352. 

— Phlyktänen LXXII 353. 

— Schmerzen LXXII 352. 

— Schwellung LXXII 352. 

— Sekretion LXXII 352. 
Therapie LXXTI 364. 

Verlauf LXXII 358. 


і 
‚ 
i 


Ätiologie u. Pathogenese LXXII | 


mit Ausscheidung von Gonokokken | 
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Sublimat in alkohl. Kochsalzlösung zur 
Fixierung v. Augen LXXV 49. 
— — — — Einfluß auf die Chorioidea 

LXXV 494, 495. 
س‎ — — — auf die Cornea LXXV 


— — — — — auf den Glaskörper 
LXXV 494, 495. 


— — —— — — auf die Iris LX XV 4904, 
495. 

— — — — —auf die Linse LXXV 
494, 495. 

— — — — — auf die Retina LXXV 
494, 495. - 

———— — auf die Sklera LXXV 
494, 495. 

Sublimatinjektionen, | subconjuncti- 


vale, EinfluB auf die Regeneration 
des Hornhautepithels LXAXV 385. 
— — Wirkung u. Anwendung LXXV 
378, 385. 
Sublimatlösung, gesättigte, zur Fixie- 
rung von Augen LXXV 489. 
— Einfluß auf die Chorioidea LX X V 
490. 


— 


auf die Cornea LXXV 490. 
auf den Glaskórper LXXV 


auf die Iris LXXV 4%. 

auf die Linse LXXV 489. 

auf die Retina LXXV 4%. 

auf die Sklera LXXV 4%. 

1!, °4 wäßriger Rohrzucker- 
lösung zur Fixierung von Augen 
LXXV 490. 

— — — — — Einfluß auf die Chori- 
oidea LXXV 491. 

—————— auf die Cornea 
LXXV 491. 

— — — — — — auf den Glaskörper 
LXXV 491. 





— auf die Iris LXXV 


491. 

— — —. — — — auf die Linse LXXV 
491. 

Bsp en een aufdie Retina LXXV 
491 

A Duo gute mE ed auf die SkleraLX XV 
491 


— in 41, °, waBriger Rohrzucker- 

lösung zur Fixierung von Augen 

LXXV 492. 

— — — – — Einfluß 
rioidea LXXV 493. 

— — — — aufdie CorneaLXXV 

492. 

— — — — — auf den Glaskörper 

LXXV 492. 

_— — — — — auf die Iris LX XV 


auf die Cho- 
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Sublimatlosung, gesáttigte, in 41595 
wüDriger Rohrzuckerlósung,  Ein- 
fluB auf die Linse LX XV 492. 

auf die Retina LXXV‏ س س س 


— — — ——— auf die Sklera LX XV 
492. 
Suprachorioidealraum, 
bei Endophthalmitis 
LXXVII 208, 209. 
Sympathikus, EinfluB auf den intra- 
okul. Druck LXXIV 248, LXXVI 
136, LX XIX 102, 206. 
— auf den Eiweißgehalt des Kam- 
merwassers LXXIV 248. 
Lähmung, Augensymptome LXXV 
124. 


Erweiterung 
traumatica 


— — Druckherabsetzung LXXV 

125. 

— — En- u. Exophthalmus LXXV 

125. . 

— — Lidenge LXXV 124. 

— — Miosis LXXV 124. 

— nach Exstirpation des Ganglion 

Gasseri LXXV 127. 

nach Schläfenschuß LXXV 113. 

— — Tränensekretion bei LXXV 126. 

— — vasomotorische Störungen bei 
LXXV 126. 

— pupillomotorische Fasern, Verlauf 
der LXXV 121. 

Sympathische Entzündung u. Ana- 

phylaxie LXXVII 407, LXXVIII 

576, 581, LX XIX 451, 528, LXXX 

83. 

— anatom. Befund LXXIX 529. 

vor Ausbruch der sympathisierend. 

Entzündung LXXX 105. 

blinder Fleck, VergróDerung des 

LXXVIII 526. 

bei Chorioidealsarkom 

571, LX XIX 539. 

Ciliarnerventheorie LX XV 6, 

LXXVIII 575. 

Cytotoxine, Zusammenhang LXXX 

418. 

Diagnose LXXVIII 582, LXXIX 





LXXVIII 


295. 
— — patholog.-anatomische LXXV 
411 


Duplizität der LX XIX 298. 
Entzündung des Uterus bei LXXVIII 
509. 

Enukleation, Heilwirkung LXXIX 
520. 

trotz Enukleation LXXV 420, 
LXXVIII 540, 578. 
Experimentelles LXXVIII 497, 
LXXIX 500, 503, 505, 506, 528, 
LXXX 421. 
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Sympathische Entzündung, Experi- 
mentelles, Inplantation von Gewebs - 
stücken LXXVIII 503, 507, 519, 
LXXIX 500. 

— Injektion von: Aspergillus 
LXXVIII 531. 

— — Bakterien in d. Glaskörper 
LXXVIII 518. 

— — Diphtheriebazillen LXXVIII 





530. 

mE — Fermenten LXXX 71. 

— — — Gewebsemulsion LXXVIII 
497, 501. 

— — — Staphrlokokken LXXVIII 
530. 

— — — Toxinen LXXVIII 531. 

— — — Tuberkelbazillen LXXVIII 
531. 


in Form von Iritis serosa LX XV 445, 
448. 

— — von  Neuritis 
LXXIX 522. 

u. Geschlecht LXXIX 307. 
Häufigkeit LXXV 414, LXXX 91. 
Heilung LX XIX 297, 298. 
Hörstörungen LXXVII 287. 
Infiltration der Gefäß- u. Nerven- 
scheiden LXXIV 498, 500, LXXV 
446. 

Inkubationszeit LXXV 420, 
LXXVIII 575, LXXIX 300, 517. 
Kasuistik LXXVIII 494. 
Kopfschmerzen bei LXXVII 
LXXVIII 525. 

u. Lebensalter LX XIX 305, LXXX 
84. 

Lymphdrüsenschwellung bei 
LXXVIII 532. 

Meningitis bei LXXVIII 502, 505, 
510, 512, 515, 516, 519, 524, 541, 
LXXIX 501, 503, 506, 509, 514. 
Metastasentheorie LXXII 186, 
LXXV 455, LXXVII 285, LX XVIII 
532, 570, LXXX 69. 
Migrationstheorie LXXVIII 532, 
539, LXXIX 515, 519. 
Mikroorganismen LXXIV 495, 496, 
LXXVI 509, LXXVII 254,LXXVIII 
506, 509, 511, 513, 516, 520, LXXIX 
505, 509, 536, LXXX 71. 

mikr. Befund LXXIV 495, 497, 
LXXV 442, LX XVIII 499, 502, 505, 
507, 526, LX XIX 501, 507. 
mikroskop. Technik LXXV 415. 
u. Nasenleiden LX XVII 285. 

— trotz  Neurektomia  optico-ciliaris 
LXXVIII 540. 

ophthalmoskop. Befund LX XIV493. 
— — Erklärung LXXII 186. 

nach Panophthalmie LXXVIII 580. 


retrobulbaris 


286, 


-— 
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Sympathisehe Entzündung, Papillo- 


— 


retinitis LXXVII 278, LXXVIII 
527, LXXIX 301, 321. 
Pathogenese LX XII 169, 186, LX XV 
459, LXXVI 509, LX XVII 284, 407, 
LXXVIII 494, 520, 539, 566,L. X XIX 
300, 451, 500, 536, LXXX 69, 82, 
83, 93, 110, 121. 

bei Phthisis bulbi d. and. Auges 
LXXII 188. 

plastische Exsudation bei LXXV 
446. 

Prognose LXXVIII 556. 
Prophylaxe LXXVIII 583, LXXX 
90 


bei Reizlosigkeit des verletzten A. 
LXXX 92. 
Riesenzellen bei LXXV 447. 


spätes Auftreten, Pathogenese 
LXXII 183. 
nach Staroperation LXXV 443, 


LXXVII 294. 

Statistik LXXIX 293. 

nach subconjunctivaler Skleralrup- 
tur LXXII 192, LXXVIII 579. 
Taubheit bei LXXVIII 525. 
Therapie, Enukleation LXXX 116. 
— Neurektomia optico-cil. LXXV 
291, 309. 

— Neurotomia optico-cil. 
205: 

Übertragungsbahn. LXXVIII 519, 
525, 529, 530, LX XI X 502, 504, 507, 
511, 512, LXXX 104, 111. 

Wesen LXXII 167, LXXVIII 547, 
266. 


LXXV 


Sympathische Reizung LXXVIII 582, 


LXXX 92, 537. 
patholog. Befund bei LXXV 434. 


Sympathisierende Entzündung, Ähn- 


— 


— 


lichkeit mit tuberkul. Uveitis LX XV 
449, LXX X 76, 89. 
Anfangsstadium LXXX 121. 
anatom. Befund LX XIV 493, 499, 
LXXV 412, 421, 423, 439, LX XVII 
275, 276, LXXVIII 498, 501, 504, 
507, 510, 566, LX XIX 500, 503, 504, 
505, 506, 515, LXXX 111. 

— — Gruppen LXXV 420. 

— — u. klinische Diagnose LXXV 


442. 454, LXXVII 273, 296, 
LXXVIII 520, LXXIX 516. 


Art der Verletzung LXXV 420. 
bakterielle Natur LXXVI 509, 
LXXX 71, 81, 93. 
Charakteristisches LXXV 429, 
LXXVII 273, LXXIX 516, LXXX 
73, 77. 

п. Endophthalmitis LAXIT 180, 
LXXV 412, 435, 448, LXXVII 201, 


Sympathisierende 
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271, LXXVIII 567, LXXIX 303, 
517, LX XX 78, 79. 

Entzündung, 
eosinophile Zellen LXXV 426, 
LXXVIII 496, LXXIX 526. 
epitheloide Zellen LXXIV 500. 
LXXV 422, 426, LX XVIII 496, 498. 
505, 512, LXXX 73, 103. 
Häufigkeit LXXII 182. 

Hypotonie bei LXXX 116. 
infektióses Granulom bei LX X X 75, 
81. 

Infektionsweg LX XII 170. 

— endogener LX XII 179, LXXX 
93, 110, 121. 

Lymphocyten LXXIV 498, 499, 
LXXV 422, 425, LX XVIII 498, 505, 
510, 512, LX XIX 522, LXXX 73. 
Mastzellen bei LX XV 426, LX XVIII 
496, 498, LX XIX 526. 
Plasmazellen bei LX XVIII 496, 498. 
505, 510, 512, LX XIX 500, 503, 505, 
507, 509, 511, 518. 

plastische Exsudation bei LXXV 
423, 424, LXXVII 284, LXXX 117. 
polynukleäre Leukocyten bei LXXV 
426, LXXVIII 505. : 
Riesenzellen bei LXXV 422. 426, 
446, 447, LXXVIII 496, 499, 505. 
LXXVIII 518, LXXX 73, 103. 
Rückbildung der Infiltration LXXX 
119. 

u. Sarkoma intraoculare LXXII 167, 
178, LXXV 455, LXXVIII 572, 
LXXIX 539, LXXX 94, 102. 

u. spontane Iridocyklitis LXXVIII 
581, LXXX 84, 89. 

u. traumatische Iridocyklitis LX XV 
435, LX XVII 201, 221, LXXVIII 
270. 

u. traumatische fibrinós-plastische 
Uveitis LXXVII 201, 283, LX XIX 
517. 

Veränderungen der  Chorioidea 
LXXII 173, LXXIV 494, LXXV 
422, 429, LXXVII 275, LXXVIII 
496, 498, 504, 507, 510, 512, LXXX 
112. 

— des Ciliarkérpers LXXII 172, 
LXXIV 494, LXXV 422, 427, 
LXXVII 275, 278, LXXVIII 496. 
498, 504, 507, 510, 512, LXXV 505, 
LXXX 113. 

— der Cornea LXXII 171, LXXIV 
493, 495. 

des Glaskörpers LXXVIII 497. 
— der Iris LXXII 172. LX XIV 494, 
LXXV 422, 426, LX XVII 275, 218. 
LXXVIII 496, 498, 504, 507, 510, 
512, LXXX 113. 
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Sympathisierende Entziindung, Ver- 
anderungen des Optikus LX XIV 495, 
LXXV 428, LXXVIII 496, 498, 
502, 505, 508, 510, 512, 515, 516, 


519, 523, LXXIX 501, 503, 506, 
507, 509, 512. 


— der Orbita LXXVIII 504, 

512. 

— — der Retina LXXIV 495, 
LXXVIII 497, LXXX 114. 

— Verbreitung im Auge LXXII 

— Vorbedingungen, intraokulares 
kom LXXII 181. 

— — Perforationen LXXII 180. 

— Zellformen bei LXXVII 273, 
LXXIX 505. 

Syncephalus LXXX 150. 

Synchysis scintillans, experimentelle 
LXXX 505. 

— bei Naphthalinvergiftung LXXIV 
469. 

Synechie,periphere, ringfórmigeLX XIV 
82, 88. 

Syphilis, afiologische Bedeutung bei 

Erkrankungen d. A. LXXVI 217, 

365, LXXIX 115. 

— — bei Iridocyklitis LXXVIII 

564. 

diagnostische Bedeutung der Spiro- 

chaeta pallida LXXVI 219. 

des Gehirns, Wassermann’sche Re- 

aktion bei LXXVI 280. 

der Lider u. Conjunctiva LX XVI 

237. 

Primäraffekt der Conjunct. des Ober- 

lides LXXVI 327. 

Reinfektion bei LXXVI 246. 

"erodiagnostik bei LXXVI 2109. 

— klinische Bedeutung LXXVI 225. 

— Spezifität LXXVI 225. 

— nach Wassermann LXXVI 221. 

— — — modifiz. von Bauer 

LXXVI 224. 

Serodiagnostik bei Erkrankungen d. 

А. LXXIII 9, LXXVI 219, 3065, 

LXXX 596. 

— — — Antigen LXXIII 10. 

— -— Antikörper LXXIII 11. 

— — — hämolvtisches System 

LXXHI 13, LXXVI 221. 

-— — —- klinische Leistungsfähig- 

keit LXXIII 18, LXXVI 225. 

— — Komplement LXXIII 11. 

— — Kontrollproben LXXIII 


508, 


496, 


187. 
Sar- 


296, 


15. 
— — — Spezifität LXXIIT 18. 
— — Teehnik der Komplement- 
bindung LXXIH 9. 

— — — in den verschiedenen 


Krankheitsperioden LXXIII 21. 
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Syphilis, Serodiagnostik bei Erkran- 
kungen d. A., in den verschiedenen 


Krankheitsperioden, Frühperiode 
LXXVIII 21. 

— — — — — — — hereditäre 
LXXIII 22 

— — — — — — — Initialperiode 
LXXIII 21 

— — — — — — — Spät periode 
LXXIII 22 

— — — — aus zentraler Ursache 
LXXIII 42. 


— — bei Erkrankungen der Chorioidea 
LXXIII 39. 

— — — — der Cornea LXXIII 35, 
LXXVI 241. 

— — — — der Iris u. des Ciliar- 
körpers LXXIII 37, LXXVI 261, 
367. 

— — — — der Lider LXXIII 33. 

— — — — der Orbita LXXIII 44. 

— — — — der Retina u. des Optikus 
LXXIII 4l. 

— — — — der Sklera LXXIII 37. 

— tuberkulöse Erkrankungen bei 
LXXIX 128. 

Syphilis hereditaria, Augenmuskel- 
lähmungen bei LXXVI 294. 

— in 3. Generation LXXVI 234. 

— nervóse Störungen bei LXXVI 287. 

— Ohnmachtsanfille bei LXXVI 186. 

— Serodiagnostik LX XIII 22. 

Ursache von Keratitis parenchymat. 

LXXVI 240. 

— Verhalten der Mütter LXXVI 228. 

— Wassermann’sche Reaktion bei 
LXXVI 228, 365. 

Syphilitische Antikörper, Beziehungen 
zur Heilung und therapeutisch. Er- 
folg LX XIII 27. 

— Gewinnung LXXIII 12. 

— Vorkommen LXXIII 11. 

— Wesen und Spezifität LXXIII 15, 18. 

Syphilitisehe Stigmata LXXVI 242. 

Syphilom der Chorioidea und Retina 
LXXVI 273, 367. 

— des Ciliarkérpers LXXVI 263. 


| — der Muskeln LXXVI 2%. 


| 
n 
| 


— des Optikus LXXVI 283, 287, 289. 


T. 


Tabes, Schnervenatrophie bei, Atiologie 
С „Pathoge nese LXXIV 481, LXXIII 


— punk: ladaptation bei "LXXXV 


215. 

— — Qesicht«sfeld bei LXXII 482. 

— — u. Neuritis opt. retrobulb. 
LXXVI 289. 
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Tabes, Sehnervenatrophie bei, patholog. 
anatom. Vergleich mit Intoxikations- 
amblyopie LXXVII 58. 

— — Wassermann’sche Reaktion bei 
LXXVI 280. 

Tachykardie bei Glaukom LXXIX 204. 

Talgdrüsen der Karunkel LXXI 4, 34, 
43. 

Tannennadel- Verletzung d. A. LX XII 
922. 

Tantallampe, Spektrum LXXIII 602. 

Tarsaldrüsen, Entwicklungsgeschichte 
LXXI 22. 

Tarsaltraubendrüsen von Ciaccio 
LXXI 40. 

Tarsitis syphilitiea LXXVI 238. 

— Spirochätenbefund ner LXXVI 239, 
366. 

Tastblindheit d. A. LXXII 254. 

Taubheit bei Atoxvlvergiftung LXXI 
394, 395. 

— bei sympath. Ophthalmie LX XVIII 
329. 

Taub- u. Taubstummheit bei Keratitis 
parenchymat. LXXVI 242. 
Taubstumme, Drehnystagmus 

LXXVI 36. 

Teleanglektasien, Entstehung LX XIX 
29]. 

Tenon'sehe Kapsel als Skleralstütze 
LXXI 71, 287. 

Tetanie der Erwachsenen und Kinder 
LXXVII 129. 

— Formen LXXVII 129. 

— Pathogenese LXXVII 129. 

— u. Schichtstar LXXVII 126. 

— Symptome LXXVII 120, 129. 

— Vorkommen LXXVII 121. 

Tetanolysin LXXII 528. 

Thioninfárbung LXXVII 4, 22, 
LXXVIII 397. 

Thyreoidintabletten bei Hypophysis- 
tumor LXXX 321, 330. 

Tonfilter, Sterilisicrunyg LXXVIII 247. 

Tonometer von Livschitz LX XIV 225. 

— von Schidtz LXXIII 371, LXXIV 
261. 

Tonometrie LX XIV 225. 
— von Schiötz bei der 
gnose LXXIX 272. 
— Resultate mit LXXIX 256. 
992. 
Toxine im 
369. 

— Einwirkung = = Retina LXXVII 
369, LXXIX 5 

— der Be 1e 'n LXXVII 369. 

Trabeculum sklerocorneale bei Kera- 
tokonus LXXV 94. 


Register z. v. Graefe's Archiv. 


bei 


Glaukomdia- 


Aderhautsarkom LXXVII 
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Trachom, adenoides Gewebe bei, Be- 
deutung des LX XIII 310, 398. 

— Atiologie LXXIII 384, 408, 410, 

. 416, LXXVII 191. 

— Becherzellen LXXX 62. 

— Charakteristisches des LXXX 47. 

— der Cornea und Conjunctiva, Ana- 
logie LX XIII 306, 313. 


' — Definition LXXIII 384. 


-— — ا 


| 
| 
| 
| 


— u. EinschluBblennorrhoe LX XVIII 
348. 

Experimentelles LXXIII 413, 
LXXVI 547, LXXX 48. 

Follikel, Bedeutung LXXIII 303. 
312, 402, 416, LXXIX 77 

— Disposition zu LXXIX 78. 

— Entstehung und Wachstum 
LXXIII 398, 400. 

— Regeneration LXXIII 401. 

— Resorption LXXIII 401. 

— therapeutische Zerstörung 
LXXIII 403. 

u. Follikularkatarrh LXXVII 176. 
u. genitale EinschluBerkrankungen, 
epidemiolog. Beziehungen LX XVIII 
374. 

genitalen Ursprungs LXXVIII 376. 
des Genitaltraktus LXXVI 557. 
Infektiositàt LX XIII 413, LX XVII 
192. 

Keimzentren LXXIII 181. 
Mikroorganismen LXXII 413. 

— s auch Prowazek'sche Körper- 
chen. 

Narbenbildung LX XIII 402. 

ber Neugeborenen LXXVII 195. 
Pannus, Atiologie und Pathogenese 
LAXXIIL 404, 416, LXXIX 66, 78. 
— patholog. Anatomie LX XIII 308. 
— Wesen LXXIII 305, 407, 416, 
LXXIX 65. 

patholog. Anatomie LXXX 48. 

— nach Behandlung mit Kupfer- 
stift LXXX 05. 

— — nach Expression LXXX 63. 
— — nach Finsentherapie LXXX 
ol. 

— — des Epithels LXXX 48. 
Prognose LXXVIII 379. 
Schrumpfung der Conjunct. 
Hvpertrophie, Zusammenhang 
LXXX 26. 

Spezifität LXXTI 412. 
Therapie LXXIII 403, LXXVII 186. 
— Excision LXXX 38. 

— Finsenlicht s. d. 

— durch Gonorrhoe LXXIII 403, 
410. 

Jequirity LXXII 402, 410. 

— — '[heorie der LXXITI 404. 
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Trachom u. Tuberkulose, Ähnlichkeit 
LXXIII 305. 

— Veränderungen der Hornhaut 
LXXIII 305. 

— — der Skleralbindehaut LX XIX 64. 

— — — — mikr. Befund LXXIX 68, 


71. 

— Wesen LXXIII 304, 384, 407, 
LX XIX 77. 

Traehomkórper s. Prowazek sche 
Körper. 


Tractushemianopsie LXXII 33, 
LXXIV 402. 

— Dunkeladaptation bei LX XV 249. 

Tractus opticus, arteriosklerotische Ne- 
krose im LXXVIII 216. 

— Erweichung, Hemianopsie bei 
LXXII 6. 

— Faserverlauf im LXXII 21. 

— Form u. Lagerung LXXVII 23. 

— Topographie des papillo-makularen 
Bündels LX XVII 21. 

Tränenabfuhr, Mechanismus LXXI 4. 

Tränenabfuhrwege, permanente Drai- 
nage der LX XIII 165, LX XVII 141. 

— — — Indikationen LXXIII 169. 

— — — Instrumentarium LXXVII 
141. 

— — — Methode LXXIII 165. 

Trünenabsonderung, EinfluB des Sym- 
pathikus LX XV 126. 

Trünendrüse, accessorische LX XI 228. 

— Ahnlichkeit mit d. Speicheldrüse 
LXXIV 444. 

— Infektion, endogene LXXIV 454. 

— Innervation LX XV 126. 

— Mischtumor LX XIV 294. 

— — Auftreten u. Wachstum LX XIV 

— Beziehung zu andern Mischge- 

schwülsten LX XIV 300. 

— mikr. Befund LX XIV 205, 298, 

209. 

— Ursprung LXXIV 300. 

patholog. Anatomie bei Mikulicz- 

seher Erkrankung LXXIV 416. 

Schwellung nach Glaskórperinfek- 

tion LXXX 4065. 

Senkung u. Vorfall LXXIV 530, 536. 

Tuberkulose, cas. LXXIV 417. 

— cektogene Infektion LXXIV 455. 

endogene Infektion LXXIV 453. 

experimentelle LXXIV 456. 

mikr. Befund LXXIV 450. 

"erodiagnostik LX XIII 55. 

— Übergang auf die Conjunct. 

LXXIV 456. 

Tumoren, Diagnose LXXIV 411. 

— tuberkulöse, symmetrische 


LXXIV 412. 


—— 


— 
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Trünendrüse. Tumoren, tuberkuloó-e, 
symmetrische, Diagnose LXXIV 
438. 

— — — — patholog. Anatomic 
LXXIV 441. 

— — — — Verkäsung LXXIV 442. 
Trünenflüssigkeit, baktericide Wir- 
kung LXXIII 227, LXXV 57. 

— — — auf Bacillus subtilis LX XIII 
228. 

— — — auf Diphtheriebazillen 
LXXIII 238. 

— — — auf Diplobacillus Morax- 

Axenfeld LX XIII 232, 240. 

— — auf Dvsenteriebazillen 

LXXIII 232. 

— — — Experimentelles LX XIII 2306. 

- — auf Gonokokken. LX XIII 

232, 239. 

— — auf  Mikrococcus 

LXXIII 228. 

— — uuf Pneumokokken LXXIII 

232, 238, 241. 

— — auf Staphylokokken LX XIII 

298. 220. 

— — auf Streptokokken LXXIII 

23T; 

—- — auf Tuberkelbazillen LX XITI 

230. 

— — auf Typhusbazillen LXXIII 

232,236, 

— — Versuchstechnik LXXV 59. 

auf Xerosebazillen LX XIII 

232,290. 

bakteriolvtische 

LXXlII 227. 

Gewinnung LXXIII 234, LX XV 58. 

hámolytische Wirkung LX XIII 243. 

physiologischer Wert LXXV 59. 

Tranennasenkanal, impermeable Ste- 
nosen, Behandlung der LX XIII 169. 

— Offenhaltung nach Operation des 
sin. frontalis LX XIX 472. 

Tranenrohrehen, Entwicklung LXXI 
9, 14, 26. 

Tranensackblennorrhoe, 
nismen LXXIX 488. 

Tränensackexstirpation, Einfluß auf 
den Bakteriengehalt des Conjunctival- 
sacks LXXIII 231. 

Trünensee, Bezeichnung LXXI 4. 

Transsudat, Wesen LXXV 35. 

Traubenzucker, Einfluß auf die Patho- 
genität der Eiterkokken LXXVI 162. 

— intravenöse Injektion, Infektions- 
fähigkeit d. A. bei LXXVI 1759. 

Trepanation bei Stauungspapille, cas. 
LXXVII 496, 497 LXXVIII 9. 

— — — durch Hypophysistumor 
LXXX 326, 329. 


— 


prodig. 





Eigenschaften 


Mikroorga- 


tete 
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Trichiasis- u. Distichiasis-Operation 
nach Jaesche-Arlt, Nachteile LX X X 
444. 

— nach Machek LXXX 452. 

— nach Wicherkiewicz LX X X 439,448. 

— — — Komplikationen LXXX 449. 

Trigeminus (nerv.), Einfluß auf d. intrs- 
okul. Druck LXXVI 142, LXXIX 
102. 

— Lähmung des 1. Astes nach Schläfen- 
schuB LXXV 116, 123. 

— -Neuralgie, Atiologie LXXX 578. 
Trochlearis (nerv.), zentripetale und 
zentrifugale Fasern LXXX 228. 

— Lähmung nach SchläfenschuBLXXV 
118, 122. 

— — bei Syphilis LXXVI 291. 

Trousseau’sches Phänomen LXXVI 
121. 

Trypanosomen, Keratit. parenchymat. 
durch LXXVI 252. 

Tuberkel im Großhirn, Hemianopsie 
bei LXXII 3. 

— Pathogenese des LXXVI 382. 

Tuberkelbazillen in Aderhautherden 
LXXIII 345. 

— baktericide Wirkung der Tränen- 
flüssigkeit auf LX XIII 230. 

— Injektion in die Optikusscheide, Ver- 
änderungen d. anderen Auges nach 
LXXVIII 531. 

— opsonierende Wirkung des Conjunc- 
tivalsekretes bei Phlyktanen auf die 
LXXVI 376. 

— in Phlyktänen LXXVI 381, 386. 

Tuberkulin zu diagnostischen Zwecken 
LXXVI 299. 

Tuberkulin-Immunität LXXIV 544. 

— lokale LXXVI 317. 

Tuberkulin-Präparate, 
lin LXXIV 543, 563. 

— — Anwendungsweise LXXIV 547. 

— — zu diagnostischen Injektionen 
LXXVI 300, 368. 

— — Lösungen LXXIV 547. 

— Bazillenemulsion LXXVI 313. 

— Béranek'sches LXXVI 311. 

— — Anwendungsweise LXXVI 312. 

-- Neu-Tuberkulin (T. R.) LX XIV 543, 
563. 

— Haltbarkeit LXXVI 313. 

Tuberkulinprobe LXXIV 419, LXXX 
556. 

— bei Keratit. parenchym. LXXVI 
346, LXXIX 123. 

— bei Lepra LXXIX 118. 

— Lokalreaktion a. A. LXXVI 299. 

Tuberkulin-Reaktion, conjunctivale, 
nach Wolff-Eisner LXXIII 651. 


Alt-Tuberku- 


Tuberkulin-Reaktion, conjunctivale, 
Komplikationen LXXIII 52. 
— — patholog. Anatomie LXXIII 70. 


— — Vorgang LXXIII 75, LXXIV 


544, 550. 

— kutane, nach Moro LXXVI 372. 

— — nach Pirquet LX XIII 51,LX XVI 
298. 

— lokale, am Auge LXXVI 299. 

— — bei Episkleritis LXXVI 305. 

— — bei [ritis LXXVI 304. 

— — bei Keratit. parenchym. LXXVI 
348. 

— — bei Neuritis optica LXXVI 358, 
359. 

— — bei Neuritis retrobulb. LXXVI 
307. 

— — bei Sklerokeratitis LX XTX 126. 

— — bei Uveitis LX XVI 305, 321, 332. 

— bei phlyktänulärer Augenentzün- 
dung LXXVI 373. 

Tuberkulin-Schädigung LXXIV 549, 
LXXVI 307. 

Tuberkulin-Therapie, Art des Tuber- 
kulins LXXIV 542, 563. 

— Auftreten von Antituberkulin 
LXXIV 544, LXXVI 314. 

— bei Augentuberkulose, ambulante 
LXXIV 340, 545. 

— — — Erfolge LXXIV 554, 564. 

— — — Methode LXXIV 341, 350, 
563, LX XVI 311. 

— — — Myopie wàhrend LX XIV 556. 

— bei Chorioiditis dissem. LX XIV 348, 
500. 

— bei Cyklitis LX XIV 558. 

— Dosierung LX XIV 546. 

— bei Glaskórpertrübungen LX XIV 
345, 348, LXXVI 362. 

— Herdreaktion am A. LXXIV 548, 
563, LXXVI 301. 

— Herstellung der Lösungen LX XIV 
547. 

— bei Hornhautgeschwiiren LXXIV 
341. 

— Infiltration der Einstichstelle 

LXXIV 598. 

bei Iridocyklitis LX XIV 559. 

bei Iritis serosa LX XIV 344, 558, 

LXXVI 301. 

bei Keratitis parenchym. LXXIV 

342, 556, LXXVI 349. 

bei Neuritis retrobulb. LXXVI 356. 

Rezidive LXXVI 311. 

bei Skleritis LX XIV 343. 

bei Sklerokeratitis LX XIV 556. 

Stichreaktion LX XIV 548, LXXVI 

313. 

Temperaturbeobachtung LXXIV 

551. 


| 
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Tuberkulin-Therapie, Uberempfind- 
lichkeitsreaktion LXXIV 548. 

— bei Uveitis chronica LXXIV 346, 
LXXVI 332. ` 

— Wirkungsweise LX XIV 550,LX XVI 
315. 

— Zeitintervall der InjektionenLXXIV 
553. 

Tuberkulose, ätiologische Bedeutung 
bei Erkrankungen d. A. LXXVI 217, 
297, 368, LX XIX 116. 

der ChorioideaLX XVI 


319, 369, LXXX 89. 

— — — — — des Optikus LXXVI 
353, 369. 

der Retina LXXVI‏ — — — —— ت 
.369 ,360 

— — — — — der Sklera LXXVI 
335, 309. 

— — — — — der Uvea LXXVI 319, 
335, 369. 


— — bei Keratitis parenchymat. 
LXXIII 56, LXXVI 341, 369. 
Beziehung der Mikuliez schen Er- 
krankung zur LXXIV 411. 
Knötchen bei, diagnostische Be- 
deutung LXXVI 343. 

Verhältnis phlyktänulärer Augen- 

entzündung zur LXXVI 370, 388. 

Tuberkulose desAuges,abgeschwächte, 
u. Hauttuberkulide LXXIX 119. 

— — u. Phlyktänen LXXIX 120. 

— Auftreten von Antituberkulin 
LXXIII 47, LXXIV 542, LXXVI 
316. 

— Diagnose LXXIII 46, LXXIV 541, 

LXXVI 309, 368, LXXIX 118. 

— Opsoninreaktion nach Bulbus- 

reizung LXXVI 379, LXXIX 118. 

— "[uberkulininjektion LX XIII 40, 

LXXIX 118. 

experimentelle LX XIV 457. 

herdfórmig disseminierte LXXIII 

238. 

Komplikation mit tuberkulóser Ne- 

phritis LX XIV 555. 

perforierende LX XIX 117. 

Serodiagnostik bei LXXIII 

LXXVI 315. 

— Methode LXXIII 48. 

bei Syphilis LXXIX 126. 

Tuberkulose der Conjunetiva LXXIV 
413, LXXIX 125. 

— — experimentelle, Verhalten 
Tränendrüse LXXIV 458, 460. 

— u. Tränendrüse LXXIV 452, 454. 

Tuberkulose der Iris, experimentelle, 

subeonjunet. 'Tuberkulininjekt. bei 

LXXVI 317. 


— 


45, 


der 
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Tuberkulose der Tränendrüse, cas. 

LXXIV 447. 

doppelseitige LX XIV 412. 

endogene Infektion LXXIV 453. 

experimentelle LXXIV 456. 

mikr. Befund LXXIV 450. 

Übergang auf die Conjunct. LXXIV 

456, 460. 

Tuberkulöser Gelenkrheumatismus 
LXXVI 338, 369. 

Tumor cerebri, Alexie LXXII 266. 

— Aphasie, optische LXXII 267. 

— Hemianopsie bei LXXII 3. 

— — doppelseitige LXXII 243. 

— hemianopische Halluzinationen bei 
LXXII 249. 

— Hirndruck bei, EntetehungLX XVIII 
40. 

— mikr. Befund LXXII 19. 

— Seelenblindheit bei LX XII 263. 

— Stauungspapille bei, s. d. 

Tumoren der Hypophvse, s. d. 

— intraokulare, Neurektomia optico- 
cil. bei LXXV 331. 

— — Pathogenese LXXI 267. 

Keimblattlehre LXXI 276. 

— — Verhalten des intraokul. Druckes 
LXXIX 267. 

— Klassifikation LXXI 276. 

Typhusbazillen, baktericide Wirkung 
der Argent. nitricum-Conjunctival 
fliissigkeit auf die LXXIII 250. 

— — — der Tränenflüssigkeit auf die 
LXXIII 232, 236. 

Tyrosin LXXVII 350. 

Tyrosinase LXXVII 351. 


— 





U. 


Uleus corneae s. Cornea u. Keratitis. 

Ultraviolette Strahlen, Absorption 
durch die Cornea LX XI 177, LXXV 
405. 

— — durch die Linse LXXI 177, 182, 
LXXIII 186. 

— — durch Schutzgläser LXXI 183, 

LXXII 608. 

im Auerlicht LXXV 405. 

als Desinfizienz LXXII 437. 

Fluorescenz der Linse durch LXXI 

175. 

— der Retina durch LXXI 176. 

des Glasofenlichtes LX XIII 557. 

in künstlichen. Lichtquellen LXXI 

1855, LX XIII 558, 564, LX XV 409. 

im Pretoleumlicht LXXV 405. 

patholoe. Wirkung auf den vord. 

Abschnitt d. A. LXXI 573, LXXV 

405. 
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Ultraviolette Strahlen, pathologische 
Wirkung auf den hint. Abschnitt d. 
A. LXXI 600. 

— — — auf die Conjunctiva LXXI 


ee a chronische Veründe-‏ و 
rungen LX XI 576.‏ 

-— —— € Epidermisierung 
LXXI 583. 


— — — —- — eosinophile Zellen im 

Sekret LXXI 580. 

— — ———— hyaline Degenera- 
tion LXXI 585. 

Immunität LXXI 


-m ت س س‎ e 


578. 

etl Latenzzeit LXXI‏ ت کے 
575 

— — —  — — — Mastzellen LXXI 
580. 

ас Nàvusbildung LX XI 
583. 


— — — — — patholog. Anatomie 
LXXI 579. 


Plasmazellen LXXI 


— — auf die Cornea LXXI 578. 

— — auf die Gefäße LXXI 587. 

— — — auf die Linse LXXI 181, 183, 

379, 599. 

Rolle bei Blendung LXXI 182. 

- bei elektr. Ophthalmie LXXI 

979, LXXIIL 557, LXXV 405. 

bei Frühjahrskatarrh LX XI 182, 

591. 

— bei Katarakt 

LXXIII 559. 

"chutz der Augen gegen LXXI 183, 

LXXV 408. 

Unna’sche Plasmazellen LXXVIII 
288. 

Urämie, Hemianopsie bei LXXII 14. 

Urin, Schwarzfärbung bei Melanosar- 
kom LXXVII 350. 

Uterinblutung, Hemianopsie bei 
LXXII 8. 

Uvea, Ektropium, s. d. 

Erkrankungen bei Keratit. 

chym. LXXVI 242. 

Lymphocytenherde, pathognomoni- 

sche Bedeutung der LXXX 78. 

Pigmentierungsunterschied der vor- 

deren u. hinteren LX XIX 141. 

toxische Wirkung der LXXX 411. 

Uvea- Emulsion, antigen-wirksamerBe- 
standteil LXXVI 534, LX XIX 540. 

— Artspezifitàt LXXVI 530. 

— hemmende Wirkung LXXVI 512. 

— Herstellung LXXVI 512. 

— Komplementbindungsversuche 


LXXVI 516. 





LXXI 181, 599, 


paren- 


mit 
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Uvea-Immunkörper, 
LXXVI 525. 

Uveitis, anaphylaktische, anat. Be- 
fund LXXIX 529. 

— Entstehung LXXIX 540, LXXX 83. 

Uveitis chronica, Atiologie, Lues 
LXXVI 323. 

— — Tuberkulose LXXVI 319, 338, 
369, LXXX 89. 

— Tuberkelbazillen LX XVI 319. 

— Tuberkulin zu diagnost. Zwecken 
LXXVI 320. 

— "[uberkulin- Reaktion, lokale LX XVI 
305, 321, 332. 

— Tuberkulin-Therapie LXXIV 346, 
LXXVI 332. 

— — diagnostische Bedeutung LXXVI 
321. 

— Wassermann’sche Reaktion LXXVI 
323. 

Uveitis fibrinosa traumatica u. sym- 
pathisierende Entzündung LXXVII 
201, 283, LXXIX 517. 

— mikr. Befund LXXX 541. 

Uveitis purulenta traumatica u. sym- 
pathisierende Entzündung LXXVII 
201. 

Uveitis serosa, Deutschmann’s Serum 
bei LXXII 339. 

Uviollampe, Strahlen der LXXI 590. 


Eigenschaften 


V. 


Vaskularisation, Pathogenese LX XIII 
405. 

Vasomotorisehe ^5tórungen bei Sym- 
pathikusláhmung LXXV 126. 

— Zentren für d. A. LXXIX 100. 

Vena centralis ret., Endophlebitis 
LXXIV 135. 

— Intimawucherung LXXIX 288. 

— Thrombose LXXIV 139, LXXX521. 

— — bei Erkrankungen der hinteren 
Nebenhöhlen d. Nase LXXV 554. 

— — ophthalmoskop. Befund LXXV 
555. 

— — bei Orbitalphlegmone LX XV344. 

— — Verschmelzungsfrequenz bei 
LXXII 495. 

— Verschluß durch Endophlebitis 
LXXII 123, 128. 

Venaeciliares ant.,AnatomieLX XVIII 
48]. 

— Thrombose LXXII 126, 131. 

Venae vorticosae, Abstand vom Lim- 
bus bei Myopie LXXIII 567, 571. 

— — vom Optikus bei Myopie LX XIII 
967, 571. 

— Anatomie LXXVIII 452. 
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Venae vorticosae, Sinus der LX XVIII 
453. 

— Unterbindung, Wirkung aufs A. 
LXXVIII 435. 

— Veränderungen bei hämorrhagisch. 
Glaukom LXXII 96, 107, 115, 126, 
131. 

— — bei entzündl. Glaukom LX XVIII 
441, 447, 448. 

— Verhalten bei 
LXXVIII 475. 

— Wandverdickung LX XIX 288, 292. 

— Wirkung intraokul. Drucksteigerung 
auf die LX XVIII 423. 

— — — — auf den Sinus LXXVIII 
454. 


Glauk. inflammat. 


efund 
LXXVIII 459. 

Venen des Auges, 
LXXVIII 422. 

Venenpuls bei Stauungspapille 
LXXVIII 3. 

Verdauung, künstliche, Einfluß auf 
Präzipitinogen LXXI 153. 

— — — auf die Spezifität des Linsen- 
eiweiBes LXXI 150. 

Vererbung u. Blutsverwandtschaft 
LXXIX 410, 422. 

— Bollinger'sche Arten LXXIX 409. 

— plastogene oder gamatogeneLX XI X 
406. 

— somatogene LXXIX 406. 

— в. auch Stammbaum. 

Vererbungslehre, Experimentelles 
LXXIX 397. 

Verkalkung im Glioma retin. LX XVIII 
398. 

— bei hyaliner Degeneration der Horn- 
haut LX XII 388. 

Verletzung d. A. durch: Ahle LXXV 
419, 430. 

— Baumreis LX XII 306, 308, 316. 

— Dorn LXXII 332. 

— Draht LXXVII 238. 

— DvnamitsprengschuB LXXVII 209. 

— Eisensplitter LXXII 338, 340, 
LXXIII 315, 317, LXXV 418, 431, 
LXXVII 216. 220, 233, LXXVIII 
271, LXXIX 504, LXXX 125, 426. 

— Eisenstab LXXV 431. 

— Efgabel LX XV 431, 432. 

— Geschosse LXXX 353. 

— Glassplitter LX XVII 235, 241. 

— Holzsplitter LXXII 314, 316. 
LXXIII 492, LXXV 418, 419. 420, 
431, 432, LXXVII 208. 239. 

— Holzstab LXXV 334. 

— Hufschlag LXXX 540. 

— Kuhhorn LXXV 418, LXXIX 54, 
LXXX 133. 


Druck in den 


Verletzung d. A., Messerstich LXXV 
417, 418, LXXVII 207, 236, 237, 
LXXX 422. 

— Nagel LXXV 431. 

— Peitschenhieb LX XIV 122. 

— Pfriemen LXXVII 247. 

— Scherbe LX XV 419. 

— Schere LXXV 417. 

— Stein LXX11 304, 312, 314, 316, 318, 
320, 324, LXXIII 321, LXXV 417. 
431, 432, LX XVII 231, LX XIX 55. 

— Stockschlag LX XVII 210. 

— Ntricknadel LX XV 431. 

— Strohhalm LXXII 304, 308, 318. 

— stumpfe Gewalt LXXII 328, 334. 

— Tannennadel LXXII 322. 

— Weizenähre LXXII 318. 

— Zündhütchen LXXV 419, 438, 
LXXVII 222. 

— Zweig LXXII 310, 322. 
Verletzung d. A.. perforlerende, 
sympathische Entzündung nach 

LXXV 415. 

Verschmelzungsfrequenz bei Augen- 
hintergrund-Erkrankungen LXXII 
485, LXXIX 180. 

— bei Chorioiditis centralis u. 
min. LXXII 497. 

— bei Chorioretinitis specifica LXXII 
497. 

— EinfluB der Korrektionsgläser 
LXXII 505. 

— bei Glaskörpertrübungen 
496. 

— bei Glaukom LXXII 488. 

т- bei Myopia magna LXXII 498. 

— bei Netzhautablösung LXXII 494. 

— bei Neuritis LXXII 
490. 


— bei Retinitis circinata LXXII 493. 

— — — pigmentosa LXXII 493. 

— — — specifica LXXII 494. 

— bei Sehnervenatrophie LXXII 486, 
504. 

— bei totaler Farbenblindheit LXXII 
499, 505. 

— bei Thrombose der Vena centr. ret. 
LXXII 495. 

— Untersuchungsmethode LXXII 502. 
Vertikaldivergenz nach Durchschnei- 
dung d. Akustikus LX XVI 25. 

— bei Ohrerkrankungen LX XVII 534. 
Vie d'Azyr'seher Streifen LX XII 197. 
Vierhügel, vordere, Beziehung zum 

Pupillarreflex LX XVII 486. 
— — — — Experimentelles LXXII 
367. 
— Esxtirpation, Technik LXXII 369. 
— — am Affen LXXII 370. 
— — am Kaninchen. LXXII 372. 


disse- 


LXXII 


retrobulbaris 
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Viskosität des Glaskörpers LXXX 501. 

— — — nach Ersatz LXXX 534. 

Vögel, Bau des Ohrapparates LXXVI 
16. 

— Regulierung der Augenstellung durch 
den Ohrapparat LXXVI 16. 

Vorlagerung s. Schieloperation. 


W. 


Wärme, Einfluß auf die Regeneration d. 
Hornhautepithels LXXV 388. 

— Wirkung aufs Auge LXXV 387. 

Wahrnehmungszentrum, optisches 
LXXII 23. 

— — Dezentralisation LXXII 26, 62. 

— — Zentralisation LXXI 25. 

Wassermann’sche Reaktion LXXVI 
221, s. auch Syphilis. 

— bei Augenmuskellahmungen 
LXXVI 292. 

— bei Chorioretinitis LX XVI 273, 367. 

— diagnostische Bedeutung LXXVI 

225, 365, LX XIX 116. 

bei Erkrankungen der Sklera 

LXXVI 336. 

— — der Uvea LXXVI 323. 

bei hereditärer Lues LXXVI 2298, 

362. 

— — — ohne manifeste luetische 

Symptome LXXVI 231. 

bei Iridocyklitis LXAVI 261, 

LXXIX 128. 

des Kammerwassers LX XV 30. 

bei Keratitis parenchymat. LXXVI 

241, 347, 350, 366, LXXIX 123. 

bei Keratitis parenchymat. luetica 

LXXVI 230. 

bei Lues cerebri, Tabes u. Paralyse 

LXXVI 280. 

Modifikation von Bauer LX XVI 224. 

bei Müttern syphilit. Nauglinge 

LXXVI 228, 366. 

bei Optikuserkrankungen LXXVI 

289, 308. 

bei Retinit. albumin. LXXVI 277, 

367. 

bei Retinit. diabetica LXXVI 277, 

367. 

bei Retinit. pigmentosa LXXVI 

278, LXXX 383. 

bei Stauungspapille LXXVI 290. 

Wesen LXXVI 224. 

bei Zirkulationsstórung in d. Zen- 

tralgefáben LXXVI 277, 367. 

Weigert’s Elastinfarbung LX XIII 189. 

— Markscheidenfarbung LXXI 112. 

— Methode beim Gliom LXXVIII 387. 

Weigert-Pal-Farbung LXXVIT 13, 22. 
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Weizenühre, Verletzung d. A. durch’ 
LXXII 318. 

Wicherkiewiez’ Trichiasis- u. Distichi- 

. asisoperation LXXX 439, 448. 

Wilbrand’scher Prismenversuch 
LXXII 260, LXXV 239, 244, 250. 

Winkel a, Bestimmung LXXVIII 96. 

— u. Refraktion LXXVIII 97. 

— Unterschiede, Erklärung LXXVIII 
99. 

Wolttberg’s Sehprobentafel LXXVII 
409, 449, 467. 

Wolff-Eisner, Tuberkulinreaktion 
LXXIII 51. 

Wolkenlieht LXXV 406. 

Wolters-Kultschitzky, Farbungsme- 
thode LXXV 336. 

Wood’scher Lichtfilter LX XI 175, 185. 

Wortbildzentrum LXXII 265. 

Wortblindheit s. Alexie. 


X. 


Xantelasma palpebr., Elektrolyse bei 
LXXVIII 305. 

Xerosebazillen im Augeninnern 
LXXVII 251. 

— baktericide Wirkung des Argent. 
nitric.-Conjunktivalsekretes auf 
LXXIII 257. 

— — — der Tränenflüssigkeit auf 
LXXIII 232, 239. 

— bei Endophthalmitis traumat. 
LXXVII 241, 247. 

— Formenwechsel LXXVII 242, 250. 

— Glaskórperimpfung mit LXXVII 
246. 

— Latenz im Auge LXXX 403. 

— Pathogenitát LXXVII 205, 
250, 265, 271. 

— Rolle bei der sympath. Entzündung 
LXXVII 254. 

— '[ierexperiment mit LX XVII 2495. 


203, 


Z. 


Zahneyste, Ursache 
LXXIV 318. 

Zahndeformitüten bei Schichtstar 
LXXVII 120. 

Zapfen s. Retina. 

Zapfenadaptation LXXV 204, 206. 

Zellteilung LX XIII 492. 

— in der Retina, regenerative, nach 
Trauma LXXI 525. 

Zellvermehrung im Navus LX XI 236. 

Zenker’sche Lösung LX XII 89, LX XV 
485, LXXVII 206. 


von Epiphora 
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Zenker’sche Lösung, Einfluß auf die 
Chorioidea LXXV 487. 

auf die Cornea LXXV 480. 

auf den Glaskórper LX XV 486. 

auf die Iris LXXV 487. 

auf die Linse LXXV 486. 

auf die Retina LXXV 488. 

— auf die Sklera LXXV 486. 

modifizierte LXXIV 7. 

Zentralgefüfe, Veránderungen bei hà- 
morrhag. Glaukom LX XII 105, 122. 

— Verhalten bei Stauungspapille 
LXXVII 13. 

Zentrum der Mac. lut., 
LXXII 25, 215, 238. 

Zinksulfat, baktericide Wirkung 
LXXIII 265, 283. 

— -Conjunctivalflüssigkeit, hàmolyt. 
Wirkung LXXIII 274. 

— bei Diplobazillenconjunctivitis 
LXXIII 264, 275. 


kortikales 


Zinksulfat, bei Diplobazillenconjuncti- 
vitis, Wirkungsweise LXXIII 265,275. 

— Leukinbildung durch LXXIII 269, 
280. 

— — EinfluB der Konzentration 
LXXIII 273. 

— Wirkung auf Diplobazillen LXXIII 

268. 


Zuekergehalt des Blutes bei Adrenalin- 
Diabetes LXXVI 173. 

— — — bei Diabetes LXXVI 165. 

— — — bei Phloridzindiabetes 
LXXVI 164. 

— der Nährböden, Einfluß auf das 
Bakterienwachstum LXXVI 166. 

Zuckerstich LXXVI 171. 

Zündhütehen-Verletzung d. A. LXXV 
419, 438, LXXVII 222. 

— mikr. Befund LXXVII 223. 

Zweig, Verletzung d. A. durch LXXII 
306, 308, 310, 316, 322. 


— MÀ nun د‎ 


II. Autorenregister. 
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A. 


Adamük, V. s. Lauber. 

Addario, €.  Akute Conjunctivitis, 
hervorgerufen durch Streptobacillen 
oder kurze Scheidenbacillen LX XIV 
320—329. 

Axenfeld, Th. Kritische Bemerkungen 
zu der Arbeit von A. v. Hippel: 

„Über den therapeutischen Wert 
von Deutschmanns Serum“ LXXV 
190—199. 


В. 


Bartels, M. u. Ziba. Über Regulierung 
der Augenstellung durch den Ohr- 
apparat LXXVI 1—97. 

— Über Regulierung der Augenstellung 
durch den Ohrapparat II. (Weitere 
Mitteilung.) Schielen u. Ohrapparat 
LXXVII 531—540. 

— Über Regulierung der Augenstellung 
durch den Ohrapparat. Mitteilung 
III. Kurven des Spannungszu- 
standes einzelner Augenmuskeln 
durch Ohrreflexe LXXVIII 129 bis 
182. 

— Über Regulierung der Augenstellung 
durch den Ohrapparat. Mitt. IV. 
Die stürkere Wirkung des Ohr- 
apparates auf das benachbarte Auge 
LXXX 207—237. 

Becker, Fr. Eine neue Methode der 
Refraktionsbestimmung im umge- 
kehrten Bild LXXII 444—453. 

Behr, €. Der Reflexcharakter der 
Adaptationsvorgánge, insbesondere 
der Dunkeladaptation, und deren 
Beziehungen zur topischen Diagnose 
und zur Hemeralopie LXXV 201 
bis 283. 

Bentzen, Chr. F. Uber Iridencleisis 
antiglaucomatosa Holth. LXXIV 
259—283. 


Bergmeister, R. Uber die Abhebung 
der Pars ciliaris retinae und das 
Abreifen der Retina an der Ora 
serrata LX XI 551—500. 

— Das Ringsarkom des Ciliarkórpera 
LXXV 474—482. 

— Ein Fall von Angiom der Chorividea 
LXXIX 285—292. 

Best, F. Bemerkungen zur Hemi- 
anopsie LXXIV 400—410. 

— Über die Dunkeladaptation der 
Netzhaut LXXVI 146—158. 

Birch-Hirschfeld, A. Die Veränderun- 
gen im vorderen Abschnitt des 
Auges nach häufiger Bestrahlung 
mit kurzwelligem Licht LXXI 573 
bis 602. 

— Zur Pathologie und Therapie der 
Orbitalphlegmone. Hochgradige 
Verbiegung und lakunäre Faser- 
degeneration im Optikus LXXV 
333—349. 

— Experimentell-histologische Unter- 
suchungen über Netzhautablösung 
und die Wirkung operativer Thera- 
pie LXXIX 210—247. 

— u. Inouye, N. Experimentclle 
Untersuchungen über die Wirkung 
des Indarsol auf any und Netz- 





— u. Köster, 6. Die агау des 
Auges durch Atoxyl LXXVI 403 
bis 463. 

Bjerke, K. Ein Diploskopdeviometer 
LXXVII 518—530. 

Blessig, E. Ein Fall von 
chorioiditis juxtapapillaris°“ (Ed- 
mund Jensen) в. Chorioretinitis 
parapapillaris LX XIV 284—289. 

Bórnstein, F.  Verfüttertes Linsen- 
eiweiB als Antigen LX XIV 165 bis 
174. 

Braunstein, E. P. Erwiderung auf 
Dr. Hessbergs Mitteilung: Weitere 
Untersuchungen über die Bedeutung 


„Retino- 
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der Verschmelzungsfrequenz für die 
Diagnose von Augenhintergrunds- 
erkrankungen LXXIX 180—182. 
Bribach, J. Uber den Zentralkanal 
des Glaskórpers LX XVI 203—211. 
Busse, A. Beitrag zur Tuberkulin- 
behandlung bei tuberkulósen Augen- 
erkrankungen LX XIV 340—351. 


C. 


Carlini, V. Die traumatischen Cysten 
der Conjunctiva LX XIII 288—302. 

— Die Veränderungen des Iris- und 
Ciliarepithels nach Punktion der 
Vorderkammer. Beitrag zum Stu- 
dium des Produktionsmechanismus 
des Humor aqueus LXXVII 96 
bis 106. 

Cauer, R. Durch Amblyoskopübungen 
geheiltes Schielen beim Erwachsenen 
LXXIV 303—308. 

Contino, A. Uber die Entwicklung der 
Karunkel und der Plica semilunaris 
beim Menschen LXXI 1—51. 

— Über die Alterationen und Modifi- 
kationen der Cilienbälge nach der 
Depilation LXXVI 98—121. 

— Über multiple Ciliarfollikel und ihre 
Entstehung LXXVI 122—128. 

Cords, R. Ein Fall von Schläfenschuß 
mit Lähmung des Augensympathicus 
LXXV 113—128. 











D. 


Denig, R. Verankerung der Naht im 
Limbus der Hornhaut bci der Vor- 
lagerung LXXX 164—169. 

Deutsehmann. F. Zur Pathogenese der 

sympathischen Ophthalmie 

LXXVIII 494—538. 

— Teil IH LXXIX 500—527. 

R. Zur Kenntnis der Netzhautab- 

lösung und ihrer Behandlung 

LXXIV 206-—223. 

Zusatz zu der vorstehenden Ab- 

handlung von Dr. F. Deutschmann: 

„Zur Pathogenese der sympathi- 

schen. Ophthalmie** LXXVIII 539 

bis 548. 

Duboit, A. Bemerkungen zur Statistik 
der sympathischen Ophthalnue 


LXXIX 293—307. 


Edmund-Jensen. Zur Atiolorie des 
Uleus corneae serpens LX XIII 579 
bis 589. 
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Elschnig. Studien zur sympathischen 
Ophthalmie. I. Wirkung von Anti- 
genen vom Augeninnern aus LX XV 
459—473. 

— — II. Die antigene Wirkung des 
Augenpigmentes LXXVI 509—546. 

— -- III. LXXVIII 549—585. 

— Über Glaskörperersatz II. Teil 
LXXX 514—536. 

Elschnig, A. und Ulbrich, H. Die 
Atiologie und Prophylaxe der post- 
operativen Augenentzündungen 
LXXII 393—443. | 

— und Salus, R. Studien zur sympa- 
thischen Ophthalmie. IV. Die 
antigene Wirkung der Augenpig- 
mente LXXIX 428—441. 

Erdmann, P. Ein Beitrag zur patholo- 
gischen Anatomie des Keratoconus 


LXXV 88—112. 


F. 


Fejér, J. Uber die Drusen des Seh- 
nervenkopfes LX XII 454—455. 
Fleischer. Über eine eigenartige, 
bisher nicht bekannte Hornhaut- 
trübung (ein Hinweis auf die nor- 

male Struktur der Hornhaut?) 
LXXVII 136—140. 

Frank, E. Über die Natur der Krämpfe 
bei Schichtstar LXXVII 107—130. 

Frieberg, T. Ein neues Instrument zur 
Herbeiführung permanenter Drai- 
nage der TránenabfluDwege LX XVII 
141—-144. 

Fritsch, H., Hofstätter, A. und 
Lindner, K. Experimentelle Stu- 
dien zur Trachomfrage LXXVI 
547—558. 

Fuchs, E. Dystrophia epithelialis cor- 

neae LXXVI 478—508. 

Uber Sarkom der Aderhaut nebst 

Bemerkungen über Nekrose der 

Uvea LXXVII 304—392. 

Über Delen in der Hornhaut 

LXXVII 82—92. 

Lochbildung in der Fovea centralis 

LXXIX 42—52. 

— Über innere Skleralruptur LXXIX 
53—63. 


G. 
Gertz. H. Gibt elektrische Reizung 
phototrope Netzhautreaktion bei 


Abramis brama? LXXVIII 224 bis 


220. 
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Gilbert, W. Klinische und patho- 
logisch-anatomische Beiträge zur 
Kenntnis degenerativer Hornhaut- 
erkrankungen. II. Leukome und 
bandförmige Hernhauttribung 
LXXII 377—392. _ 
Untersuchungen über die Atiologie 
und pathologische Anatomie der 
schleichenden traumatischen intra- 
okularen Entzündungen, sowie über 
die Pathogenese der sympathischen 
Ophthalmie LXXVII 199—303. ` 
Über die Wirkung des Dyesschen 
Aderlasses beim. Glaukom LXXX 
238—250. 

Ginsberg. Zur Kenntnis der chroni- 
schen, herdförmig disseminierten 
Aderhauttuberkulose LXXIII 538 
bis 352. 

Gjessing, H. 6. A. Über van der 
Hoeves Symptom und die Ring- 
skutome rhinogenen Ursprungs 
LXXX 153—163. 

Grónholm, V. Finsentherapie bei 
Trachom LXXX 1—46. 

— s. Heiberg. 


H. 


я У . . 
Halben, R. Über die mechanischen 
Vorgänge bei der Entstehung des 


Langbaues des myopischen Auges ` 


LXXI 63—88. 
Die Myopie als. Belastungsdetormi- 
tät und die Wachstumsgesetze des 
Anges LX XI 283—312. 
Entwurf cines Merkblattes zur Be- 
kämpfung und Verhütung der Kurz- 
| sichtigkeit LX XIII 377—383. 
Hayashi, M. Experimentelle Unter- 
suchungen über die  Infektions- 
fähigkeit des Auges bei Diabetes 
und die baktericide Wirkung des 
diabetischen Blutserums auf Eiter- 
erreger LXXVI 159—202. 
Beitráge zur Kenntnis der patho- 
logischen Anatomie und Pathogenese 
der Cyklopie LX XX. 135—152. 
Heerfordt, €. F. Über „Subconjuneti- 
vitis epibulbaris gonorrhoica" 
LXXIL 344—366. 
Über endogene gonorrhoische Horn- 
haut- und Hautaffektionen LX XVII 
145—184. 
Über Glaukom. I. Betrachtungen 
und Untersuchungen über die Patho- 
genese des Glaukoms. Über lym- 
phostatisches und hämostatisches 


Glaukom LXXVIII 413—493. 
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Heiberg, K. A. und Grönholm, V. 
Histologische Untersuchungen über 
die Einwirkung des Finsenlichtes 
und der Expression nebst Blaustein- 
behandlung beim Trachom LXXX 
47—68. 

Heilbrun, K. Ein Beitrag zur Kennt- 

nis der Neubildungen am Limbus 

corneae LXXVII 541—552. 

Eine seltene retrobulbäre Cyste 

(ausgehend von versprengter Nasen- 

schleimhaut) LXXIX 248—255. 

Über bisher mit dem Schiótz'schen 

''onometer erziclte Resultate (nach 

eigenen und fremden Untersuchun- 

gen) LXXIX 256—284 und 532 bis 

553. 

Henker, О. s. Hertel. 

Henschen, S. E. Uber circumscripte 
Nutritionsgebiete im Occipitallappen 
und ihre Bedeutung fiir die Lehre 
vom Sehzentrum LXXVIII 195 
bis 211. 

— Uber circumscripte, arterioskleroti- 
sche Nekrosen (Erweichungen) in 
den Sehnerven, im Chiasma und in 
den Tractus LXXVIII 212—223. 


Hertel, E. Über Ersatz der operativen 

Korrektion hochgradiger Myopie 

durch eine Glaserkom bination (Fern- 

rohrbrille) LXXV 586—604. 

und Henker, О. Über die Schäd- 

lichkeit und Brauchbarkeit unserer 

modernen Lichtquellen LX XIII 590 

bis 613. 

— Zur Erwiderung von F. Schanz 

und K. Stockhausen auf unsere 

Arbeit: „Über die Schädlichkeit 

...“ LXXVI 212—215. 

Herzog, H. Über eine neue Methode 
der Schnellfärbung und der Kon- 
trastfärbung der Trachomkórper im 
Schnittpriparat LX XIV 520—525. 

Hessberg. R. Weitere Untersuchungen 
über die Bedeutung der Verschmel- 
zungsfrequenz für die Diagnose der 
Augenhintergrundserkrankungen 
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